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Sistemski glukokortikoidi se pogosto uporabljajo za zdravljenje pljučnih in drugih bolezni. 
Eden izmed pogostejših neželenih učinkov glukokortikoidov je porast krvnega sladkorja, 
ki zahteva ustrezno obravnavo. Namen raziskave je bil analiza in ocena uravnavanja 
vrednosti krvnega sladkorja pri bolnikih, ki so v času bolnišničnega zdravljenja na Kliniki 
Golnik prejemali sistemske glukokortikoide. V času raziskave smo pripravili Protokol 
zdravljenja z glukokortikoidi povzročene hiperglikemije. 
V štirimesečno retrospektivno raziskavo (maj-avgust 2019) smo vključili vse bolnike, ki so 
med hospitalizacijo vsaj 2 dni prejemali sistemske glukokortikoide in imeli izmerjeni vsaj 
2 vrednosti krvnega sladkorja ≥ 7,0 mmol/l zjutraj na tešče ali ≥ 10,0 mmol/l kadarkoli čez 
dan. 
Od skupno 280 bolnikov, ki so v času raziskave med hospitalizacijo prejemali sistemske 
glukokortikoide, smo v raziskavo vključili 55 bolnikov (20 %) z ugotovljeno 
hiperglikemijo. Pri 30 bolnikih je tekom zdravljenja prišlo do poslabšanja obstoječe 
sladkorne bolezni, pri 3 bolnikih do novo odkrite sladkorne bolezni in pri 22 bolnikih do 
prehodnega steroidnega diabetesa. Skupno je bilo opravljenih 1535 meritev krvnega 
sladkorja, od katerih je bilo 57,3 % vrednosti povišanih. Povprečna vrednost meritev 
zjutraj na tešče je bila 7,94 ± 3,31 mmol/l, čez dan pa 11,28 ± 4,20  mmol/l. 
45 bolnikov (82 %) je imelo tekom hospitalizacije povišanih več kot 5 meritev ali > 20 % 
meritev krvnega sladkorja. Skupno je imelo 9 bolnikov (16,4 %) urejene vrednosti krvnega 
sladkorja po vseh treh postavljenih kriterijih. Do prilagoditve antidiabetične terapije 
(uvedba, zamenjava, ukinitev, sprememba odmerjanja antidiabetikov) je prišlo pri 
35 bolnikih (63,6 %). Glede na protokol zdravljenja bi do prilagoditve antidiabetične 
terapije moralo priti pri dodatnih 18 bolnikih (32,7 %). 18 bolnikov je imelo 
hiperglikemijo popolnoma zdravljeno v skladu s pripravljenim protokolom.  
Pri več kot 80 % bolnikov nadzor z glukokortikoidi povzročene hiperglikemije v času 
bolnišničnega zdravljenja ni bil ustrezen. Izdelani protokol zdravljenja lahko pripomore k 
ustreznejši obravnavi tovrstnih bolnikov v prihodnje. 
KLJUČNE BESEDE: glukokortikoidi, sladkorna bolezen, hiperglikemija povzročena z 




Systemic glucocorticoids are commonly used for the treatment of lung diseases and other 
illnesses. One of the more common side effect of glucocorticoids that requires proper 
treatment is elevated blood sugar. The purpose of this study was to analyze and evaluate 
the regulation of blood sugar levels in patients who received systemic treatment with 
glucocorticoids during their hospital treatment at the University Clinic Golnik. During the 
study, we developed a treatment protocol for glucocorticoid-induced hyperglycemia. 
The four-month retrospective study (May-August 2019) included all patients who received 
systemic glucocorticoids for at least 2 days during hospitalisation and had at least 2 
measured blood sugar values of ≥ 7.0 mmol/L in the morning on an empty stomach 
or ≥ 10.0 mmol/L anytime during the day.  
Out of 280 patients who were receiving systemic glucocorticoids during their 
hospitalisation, 55 patients (20 %) with established hyperglycemia were included in the 
study. 30 patients developed exacerbation of pre-existing diabetes during treatment, 3 
patients developed newly diagnosed diabetes, and 22 patients developed steroid diabetes. 
A total of 1,535 blood sugar measurements were performed, of which 57.3 % presented 
elevated values. The mean value of measurements in the morning on an empty stomach 
was 7.94 ± 3.31 mmol/L, whereas measurements during the day showed a mean value of 
11.28 ± 4.20 mmol/L. During their hospitalisation, 45 patients (82 %) presented more than 
5 elevated measurements of blood sugar or > 20 % of a patient’s total measurements. A 
total of 9 patients (16,4 %) had regulated blood sugar levels according to all three criteria.  
Some form of antidiabetic therapy adjustment (initiation, replacement, discontinuation, 
change of dosage of antidiabetics,) was undertaken with 35 patients (63.6 %). Only 18 
patients had their hyperglycemia treated in full accordance with the treatment protocol.  
Treatment of glucocorticoid-induced hyperglycemia was inadequate in more than 80 % of 
patients. The developed treatment protocol can help to better treat such patients. 
KEY WORDS: glucocorticoids, diabetes, glucocorticoid-induced hyperglycemia, steroid 





BBI  Bazalno-bolusni način odmerjanja insulina 
DAHS  Diabetični aketotični hiperosmolarni sindrom 
DKA  Diabetična ketoacidoza 
DPP-4  Dipeptidil-peptidaza 4  
GIP   Od glukoze odvisni insulinotropni polipeptid 
GK  Glukokortikoidi  
GLP-1  Glukagonu podoben peptid 1 
HbA1c   Glikirani hemoglobin A1c 
ITM  Indeks telesne mase 
KOPB  Kronična obstruktivna pljučna bolezen 
KS  Krvni sladkor 
NPH   Nevtralni protamin Hagedorn 
NU  Neželeni učinek 
oGF  Ocena hitrosti glomerulne filtracije 
OGTT  Obremenilni test z glukozo 
SB  Sladkorna bolezen 





Sladkorna bolezen (SB) je kronična bolezen, ki je vse bolj razširjena, ne le v razvitem 
svetu kot posledica hitrega in nezdravega načina življenja, ampak tudi v revnejših državah. 
SB zaradi svoje pogostosti, kompleksnosti in zahtevnosti obravnave predstavlja veliko 
breme za posameznika, njegove bližnje in zdravstveni sistem (1). Po podatkih Mednarodne 
federacije za sladkorno bolezen je bilo leta 2017 na svetu 425 milijonov bolnikov s SB, 
število bolnikov pa iz leta v leto strmo narašča (2).  
SB delimo v 4 glavne kategorije: SB tipa 1, SB tipa 2, nosečnostna SB in drugi tipi (3). 
Med druge tipe SB spadajo monogenska oblika SB, SB zaradi bolezni trebušne 
slinavke (pankreatitis, rak trebušne slinavke), z zdravili povzročena SB, SB kot posledica 
endokrinih bolezni (Cushingov sindrom, akromegalija) in SB v sklopu nekaterih genetskih 
sindromov (Turnerjev sindrom, Downov sindrom). Vsem oblikam je značilna funkcionalna 
motnja delovanja ali uničenje beta celic trebušne slinavke (1). SB tipa 2 je najpogostejša 
oblika, predstavlja kar 90–95 % vseh oblik (1, 3).  
1.1.  Definicija sladkorne bolezni  
SB je opredeljena kot skupina presnovnih motenj, ki se kažejo kot hiperglikemija oziroma 
povišana koncentracija krvnega sladkorja (KS), to pomeni vrednosti ≥ 7,0 mmol/l na 
tešče (vsaj 8 ur brez kaloričnega vnosa) ali ≥ 11,1 mmol/l kadarkoli čez dan. Diagnozo SB 
lahko potrdimo, ko so prisotni simptomi SB in je koncentracija KS kadarkoli čez 
dan ≥ 11,1 mmol/l (4). Pri visokih koncentracijah KS se glukoza izloča v urin, kar vodi do 
dehidracije, saj se poleg velikih količin glukoze v urin izloča tudi večja količina vode. 
Simptomi SB so poliurija (izločanje nenormalnih količin urina), znotrajcelična in 
zunajcelična dehidracija, povečana žeja, občutek suhih ust, polidipsija (obilno pitje 
tekočin) in nepojasnjena izguba telesne teže (3, 4, 5). Drugi merili za diagnozo SB sta 
vrednosti KS na tešče ≥ 7,0 mmol/l ali vrednosti KS v plazmi 2 uri po začetku 
obremenilnega testa z glukozo (OGTT) ≥ 11,1 mmol/l. Pri osebah brez simptomov SB sta 
za diagnozo SB potrebni vsaj dve povišani vrednosti KS v dveh različnih dnevih (4). 
OGTT se navadno opravi, kadar je izvid KS na tešče 6,1–6,9 mmol/l (6). Pri testu 
preiskovancu najprej pomerijo koncentracijo KS na tešče, nato ta popije 75 g glukoze 
raztopljene v 250–300 ml vode. Meritev KS se nato ponovi 2 uri po zaužitju glukoze in test 
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je pozitiven, če ima preiskovanec koncentracijo KS ≥ 11,1 mmol/l (4). Pri vrednostih KS 
na tešče 6,1–6,9 mmol/l govorimo o mejni bazalni glikemiji, pri vrednostih KS  
7,8–11,0 mmol/l 2 uri po OGTT pa o moteni toleranci za glukozo. Obe stanji močno 
povečata tveganje in verjetnost za nastanek SB v prihodnosti (6).  
Normalna koncentracija KS (normoglikemija) je 3,6–6,0 mmol/l (6). O znižani 
koncentraciji KS (hipoglikemiji) govorimo, ko so vrednosti < 3,5 mmol/l, tudi če bolnik ob 
tem nima simptomov hipoglikemije. Simptome hipoglikemije delimo na adrenergične 
simptome (znojenje, občutek mraza, bledica, tremor, palpitacije, tahikardija, 
vznemirjenost), ki so posledica delovanja insulinu nasprotnih hormonov (adrenalin, 
glukagon, kortizol, rastni hormon, ščitnični hormoni), in nevroglikopenične simptome, ki 
nastopijo zaradi pomanjkanja glukoze v možganih. Nevroglikopenični simptomi so 
glavobol, zmedenost, motnje koncentracije, lakota, občutek nemoči, pri nižjih 
vrednostih (< 2,8 mmol/l) tudi motnje vida in zavesti (3). Zavesten bolnik, ki je še 
sposoben požirati, mora ob simptomih hipoglikemije čim hitreje zaužiti hrano ali pijačo, 
bogato z ogljikovimi hidrati (npr. sladkor, sladke pijače, glukozni gel, med), nezavestnemu 
bolniku pa je potrebno intravensko aplicirati raztopino glukoze. Za korekcijo hude 
hipoglikemije (koncentracija KS < 2,8 mmol/l) se lahko uporabi tudi injekcija glukagona, 
ki jo apliciramo subkutano. Najpogosteje so hipoglikemije povzročene z zdravili za 
zdravljenje SB (insulini, sulfonilsečnine) (3, 6).  
1.2.  Tipi sladkorne bolezni 
1.2.1.  Sladkorna bolezen tipa 1 
SB tipa 1 je avtoimunska bolezen, ki se običajno pojavi pred 20. letom starosti. K njenemu 
nastanku prispevata dedna nagnjenost in kvarni dejavnik iz okolja, največkrat virusna 
okužba trebušne slinavke. Pri tem pride do avtoimunskega uničenja celic beta, ki se 
nahajajo v Langerhansovih otočkih, in posledično zmanjšane sinteze insulina (6). 
Langerhansovi otočki so skupki celic v trebušni slinavki, ki poleg celic beta vsebujejo še 
celice alfa in celice delta. Beta celice, ki sintetizirajo in v kri izločajo insulin in amilin, 
predstavljajo vsaj 60 % vseh celic (5, 6). Zgradba Langerhansovega otočka in beta celice je 
predstavljena na sliki 1. V telesu lahko zaznamo številna protitelesa proti antigenom na 
celicah beta in proti insulinu (3). Propadanje celic beta je proces, ki traja nekaj let, vendar 
pa lahko pride do razvoja hude klinične slike zelo hitro – od nekaj dni do nekaj tednov. 
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Koncentracije KS so običajno ob diagnozi zelo visoke, saj je sinteza insulina že zelo 
zmanjšana. Navadno je pri klinično izraženi sliki SB tipa 1 uničenih že 75–80 % celic (6). 
 
Slika 1: Prikaz beta celice v trebušni slinavki. Prirejeno po (7). 
Pri SB tipa 1 je koncentracija insulina v plazmi nizka ali pa tega sploh ni, medtem ko je 
občutljivost na insulin normalna, zato je zdravljenje s sinteznimi insulini najboljša in hkrati 
edina možnost zdravljenja (5).  
Glavni zaplet SB tipa 1 je diabetična ketoacidoza (DKA). DKA je življenje ogrožajoče 
stanje presnovne iztirjenosti, ki se brez zdravljenja lahko konča s smrtnim izidom (6). Do 
DKA pride zaradi zelo visokih koncentracij KS in pomanjkanja učinkov insulina v telesu. 
Pomanjkanje insulina povzroči izrazit katabolizem, pospešeno glukoneogenezo,  
glikogenolizo in razgradnjo maščob v telesu, pri tem pa pride do povečanega nastanka in 
kopičenja ketonov v telesu, kar vodi do metabolne acidoze. Značilni so slabost, bruhanje, 
huda bolečina v trebuhu, pospešeno globoko dihanje, zadah po acetonu in v napredovalem 
stanju tudi motnje zavesti ter smrt (3, 6).  
1.2.2. Sladkorna bolezen tipa 2 
SB tipa 2 je navadno ena od komponent metabolnega sindroma, ob dislipidemiji, arterijski 
hipertenziji in trebušni debelosti. Običajno jo odkrijejo pri rutinskih pregledih v 
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referenčnih ambulantah pri osebah v srednjih ali poznih letih. Zaradi debelosti in 
sodobnega načina življenja (predelana hrana, manj gibanja, pretežno sedeče delo) pa danes 
zboli vse več ljudi v zgodnji odrasli dobi (3). Velik del bolnikov je ob diagnozi 
asimptomatskih, pri določenem deležu pa so že prisotni kronični zapleti SB (6).  
Glavna mehanizma razvoja SB tipa 2 sta zmanjšana odzivnost ali celo neodzivnost tarčnih 
tkiv na metabolične učinke insulina in okvarjeno izločanje insulina (6). V zgodnji fazi 
nastanka SB je izločanje insulina iz trebušne slinavke povečano, vendar je koncentracija 
KS kljub temu višja od normalnih vrednosti zaradi zmanjšane občutljivosti perifernih tkiv 
na insulin. V kasnejši fazi je izločanje insulina zmanjšano, koncentracija KS pa raste (3). 
Vstopanje glukoze v skeletno mišičje, jetra in maščobno tkivo je pri bolnikih s SB manjše 
kot pri zdravih ljudeh (6). Na povišane koncentracije KS in razvoj SB vpliva tudi povečana 
sinteza glukoze v procesu glukoneogeneze v jetrih. Do povečane sinteze pride zaradi 
pomanjkljivega zaviranja z insulinom ali povečanega delovanja glukagona (3). V 
zmanjšano odzivnost na insulin so vpleteni tudi različni dejavniki iz okolja, med katerimi 
je na prvem mestu trebušna debelost (6).  
Glavni namen zdravljenja SB tipa 2 je preprečevanje in upočasnjevanje kroničnih zapletov 
bolezni, ki vodijo v zmanjšano kakovost življenja in hitrejšo umrljivost. K hitrejšemu 
razvoju in napredovanju zapletov prispeva neurejenost SB, hkrati pa tudi neurejen krvni 
tlak, povišani lipidi v krvi ter debelost (6). Kronične zaplete delimo na makrovaskularne in 
mikrovaskularne. Med makrovaskularne zaplete prištevamo koronarno srčno bolezen in 
periferno arterijsko bolezen, ki nastaneta kot posledica ateroskleroze (3, 8). 
Mikrovaskularni zapleti so diabetična ledvična bolezen, diabetična retinopatija in 
diabetična nevropatija (3). Med kronične zaplete uvrščamo tudi nastanek sive mrene, 
glavkoma, diabetičnega stopala, sprememb na koži in infekcij (6). Najhujše stopnje 
kroničnih zapletov so možganska kap, srčni infarkt, odpoved ledvic, slepota in amputacije 
okončin (3).   
Najpogostejši akutni zaplet SB tipa 2 je diabetični aketotični hiperosmolarni 
sindrom  (DAHS). Največkrat se pojavi pri starejših ljudeh, ki ne pijejo zadostnih količin 
tekočine. Nastanek je počasen, od nekaj dni do nekaj tednov (3). Pri DAHS hiperglikemija 
s posledično osmozno diurezo povzroči hudo dehidracijo, ki lahko vodi v hipovolemični 
šok (6). Prisotni sta tudi hipotenzija in tahikardija (3).  
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1.2.3. Z zdravili povzročena sladkorna bolezen 
Hiperglikemijo in posledično novo nastalo SB lahko povzročijo številna zdravila preko 
različnih mehanizmov, kot so zmanjšanje izločanja insulina, zmanjšanje občutljivosti na 
insulin, povečanje sinteze glukoze in uničenje beta celic (9). Tveganje za nastanek z 
zdravili povzročene SB je večje pri višjih odmerkih zdravil in daljšem obdobju zdravljenja 
ter pri starejših bolnikih z višjim indeksom telesne mase (ITM) in znanimi primeri SB v 
družini (10). Z zdravili povzročena SB je navadno reverzibilna, vendar je nato tveganje za 
razvoj SB tipa 2 večje (10, 11). 
Zdravila za zniževanje krvnega tlaka, kot so tiazidni diuretiki, zaviralci adrenergičnih 
receptorjev beta in zaviralci kalcijevih kanalčkov vplivajo na homeostazo glukoze. Pri 
neselektivnih zaviralcih adrenergičnih receptorjev beta (propranolol, sotalol) je tveganje za 
nastanek hiperglikemije večje kot pri selektivnih zaviralcih (bisoprolol, metoprolol) (9).   
Kot neželeni učinek (NU) se hiperglikemija pogosto izrazi pri citostatikih, npr. pri 
docetakselu, bortezomibu, decitabinu in ciklofosfamidu. Hiperglikemijo lahko povzročijo 
tudi določeni imunosupresivi, še posebej zaviralci kalcinevrina (takrolimus, sirolimus, 
ciklosporin), ki se uporabljajo po presaditvah organov, določeni antiepileptiki, 
antidepresivi, antipsihotiki, antibiotiki in glukokortikoidi (GK), ki jih podrobneje 
predstavljamo v nadaljevanju (9).  
1.3. Zdravljenje sladkorne bolezni 
Pri osebah z mejno bazalno glikemijo in osebah z moteno toleranco za glukozo je ključno 
nefarmakološko zdravljenje, ki lahko prepreči nastanek SB tipa 2, pri osebah z že znano 
SB pa lahko odloži uvedbo antidiabetičnih zdravil. Med nefarmakološke ukrepe se 
prištevajo zdrav in uravnotežen način prehranjevanja, zmerno intenzivna telesna vadba 
vsaj 150 minut tedensko, znižanje telesne teže, prenehanje kajenja in zmerno uživanje 
alkoholnih pijač. Pri nefarmakološkem zdravljenju je potrebna aktivna vključitev bolnika 
ter upoštevanje njegovih zmožnosti, potreb in želja, prav tako je tudi pri farmakološkem 
zdravljenju potreben individualen pristop (12).  
Ob potrditvi diagnoze SB, se farmakološko zdravljenje navadno uvede hkrati z 
nefarmakološkim. Priporočljiv je stopenjski pristop glede na nivo glikemije, izražen z 
glikiranim hemoglobinom (HbA1c) in prisotnost simptomov bolezni. Zdravilo se izbere 
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glede na učinkovitost, varnost, strošek zdravljenja in bolnikove potrebe, preference ter 
sočasna obolenja. Pri uvedbi vseh zdravil je potrebno postopno višanje odmerkov (13). 
1.3.1. Peroralna zdravila in analogi glukagonu podobnega peptida-1 (GLP-1)  
Peroralna zdravila in analoge GLP-1 uporabljamo pri zdravljenju SB tipa 2 in zdravljenju z 
zdravili povzročene SB. Vsem zdravilom je skupno zniževanje ravni KS, vendar so 
mehanizmi različni (3).  
Zdravilo prvega izbora za zdravljenje pri teh bolnikih je metformin, ki ga prištevamo med 
bigvanide (3). Metformin učinkovito znižuje ravni glukoze v krvi in HbA1c, ne povečuje 
telesne teže in je varen, saj ne povzroča neželenih hipoglikemij. Metformin zmanjša 
nastanek glukoze v jetrih, zmanjša absorpcijo iz gastrointestinalnega trakta, poveča 
občutljivost tkiv na insulin in poveča privzem glukoze v perifernih tkivih (14). 
Najpogostejši so NU na prebavila (driska, bruhanje, napenjanje, slabost), ki pa jih lahko 
omilimo z jemanjem metformina skupaj s hrano (15). Običajno so NU povezani s takojšnjo 
uvedbo visokih odmerkov, vendar v večini primerov s časom izzvenijo (3). Najbolj resen 
NU je laktacidoza, ki lahko povzroči tudi smrt. Primeri laktacidoze so redki (2,4–9,7 
primerov na 100.000 prebivalcev) (15). Običajno se metformin jemlje dvakrat do trikrat na 
dan, med ali po glavnih obrokih hrane (16).  
Kot dodatek metforminu pri stopnjevanju antidiabetične terapije navadno uporabljamo 
sulfonilsečnine. So tudi zdravilo izbora, ko je metformin kontraindiciran ali če NU 
metformina na prebavila ne izzvenijo (13). Delimo jih na sulfonilsečnine prve generacije 
(klorpropamid, tolbutamid), ki se zaradi povzročanja hudih hipoglikemij in zamika v času 
delovanja ne uporabljajo več, in na sulfonilsečnine druge generacije (glipizid, gliklazid, 
glikvidon, glimepirid). Sulfonilsečnine povečajo izločanje endogenega insulina iz beta 
celic trebušne slinavke in zmanjšajo glukoneogenezo v jetrih (14). So zelo učinkovite pri 
zniževanju ravni KS, dokazano zmanjšujejo tveganje za razvoj mikrovaskularnih zapletov 
in so v primerjavi z nekaterimi novejšimi zdravili cenovno dostopnejše. Najpogostejša NU 
sta povečanje telesne teže in nastanek hipoglikemij (15). Najpogosteje se sulfonilsečnine 
jemljejo enkrat dnevno (ob zajtrku) (16).   
Repaglinid uvrščamo med meglitinide in je kratko delujoči insulinski sekretagog. Deluje 
torej podobno kot sulfonilsečnine – stimulira izločanje insulina iz beta celic trebušne 
slinavke. Pri tem se insulin izloča le pri višjih koncentracijah KS, kar pomeni, da je 
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možnost nastanka hipoglikemij manjša kot pri sulfonilsečninah. NU, ki se lahko pojavijo, 
so glavobol, bolečine v trebuhu, driska, tudi hipoglikemije, ki pa so redkejše kot pri 
sulfonilsečninah (15). Repaglinid se jemlje pred obroki. Če bolnik obrok izpusti, mora 
izpustiti tudi odmerek zdravila (3). 
Med zaviralce dipeptidil-peptidaze 4 (DPP-4) uvrščamo sitagliptin, vildagliptin in 
linagliptin. Zavirajo encim DPP-4, ki sodeluje pri razgradnji inkretinskih hormonov in 
sicer GLP-1 in od glukoze odvisnega insulinotropnega  polipeptida (GIP), ki povečujeta 
izločanje insulina iz trebušne slinavke (15). GLP-1 izločajo celice L tankega črevesa, GIP 
pa K celice dvanajstnika in tankega črevesa. GLP-1 poleg tega zmanjša nastajanje glukoze 
v jetrih, zavira praznjenje želodca in zavira izločanje glukagona. Možnost nastanka 
hipoglikemij je majhna, prav tako nimajo vpliva na telesno težo (3). Kot NU se lahko 
pojavijo glavoboli, vnetja zgornjih dihalnih poti in nazofaringitis. Največkrat se 
uporabljajo v kombinaciji z metforminom (15). 
Zaviralci natrijevih glukoznih koprenašalcev 2 (SGLT-2) so novejša zdravila za 
zdravljenje SB. Poleg znižanja ravni KS imajo ugoden vpliv tudi na znižanje telesne teže 
in krvnega tlaka. SGLT-2 je odgovoren za večino reabsorpcije glukoze iz ledvičnih 
tubulov. Z zaviranjem prenašalca se reabsorbira manj glukoze, več pa se je izloči z urinom. 
S tem se poveča dovzetnost za okužbe in najpogostejši NU zdravljenja so okužbe sečil in 
spolovil, ki so pogostejše pri ženskah. Predstavniki SGLT-2 zaviralcev so dapagliflozin, 
kanagliflozin in empagliflozin. Uporabljajo se le v kombinaciji z ostalimi peroralnimi 
zdravili (metformin, sulfonilsečnine, repaglinid) in ne kot samostojno zdravljenje (17). 
Jemljejo se enkrat dnevno neodvisno od hrane (16).  
Analogi glukagonu podobnega peptida-1 (GLP-1) so zdravila za zdravljenje SB tipa 2 v 
obliki subkutanih injekcij. Uporabijo se lahko pri bolnikih, ki so na maksimalni dvotirni 
peroralni terapiji in imajo ITM > 30 kg/m2 (13). Z vezavo na receptor za GLP-1 in njegovo 
aktivacijo povečajo izločanje insulina iz beta celic trebušne slinavke. Delimo jih na kratko 
delujoče (eksenatid, liksizenatid) in dolgo delujoče (liraglutid, dulaglutid, semaglutid) (3). 
Eksenatid s takojšnjim sproščanjem se daje dvakrat dnevno, liraglutid in liksizenatid enkrat 
dnevno, semaglutid in dulaglutid pa enkrat tedensko. Analogi GLP-1 učinkovito znižujejo 
raven KS in telesno težo, tveganje za pojav hipoglikemij je majhno. Pogosti NU, ki se 
pojavijo na začetku zdravljenja, so slabost, bruhanje in driska, vendar pa so običajno 
prehodni (18).  
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Zaviralci glukozidaze alfa (akarboza) se v klinični praksi uporabljajo zelo redko, 
tiazolindioni pa na slovenskem tržišču že nekaj časa niso več prisotni.   
Če bolnik ne dosega individualno zastavljenih glikemičnih ciljev, je potrebno 
antidiabetično terapijo stopnjevati. Če kljub zdravljenju s tremi različnimi peroralnimi 
zdravili bolnik ne dosega tarčnih vrednosti HbA1c in je KS konstantno povišan, je potrebno 
preiti na zdravljenje z insulinom (13).  
1.3.2. Insulini 
Insulini se uporabljajo pri zdravljenju SB tipa 1. Pri SB tipa 2 so primerni, ko doseganje 
glikemičnih ciljev ni več možno samo s peroralno terapijo in analogi GLP-1 (3). Insulin je 
človeški peptidni hormon, ki ga proizvajajo in izločajo beta celice Langerhansovih otočkov 
v trebušni slinavki (8). Glavni dražljaj za sintezo in izločanje je povišana koncentracija 
KS (5). Dnevno se pri povprečnem človeku izloči okrog 50 enot (340 nmol) insulina. 
Izločanje insulina spodbuja tudi GLP-1 (3). Insulin deluje na receptorje v jetrih, skeletnih 
mišicah in maščobnem tkivu, tako da zavira nastanek glukoze v jetrih, lipolizo in 
proteolizo, ter stimulira privzem glukoze v skeletne mišice in maščobno tkivo (5).  
Insuline za zdravljenje SB lahko pridobivamo iz prašičje ali goveje trebušne slinavke, 
človeške izdelujemo z rekombinantno DNA tehnologijo, živalski insulin kemijsko 
modificiramo ali pa naredimo analoge s spreminjanjem aminokislinskega zaporedja 
molekule insulina. Zaradi pogostih alergijskih reakcij živalskih insulinov ne uporabljamo 
več, popolnoma so jih nadomestili rekombinantni insulini (8). Slednji se od navadnega 
insulina razlikujejo po spremenjenem zaporedju aminokislin in časovnem 
koncentracijskem profilu insulina v organizmu (8). Insuline delimo na hitro delujoče 
analoge, kratko delujoče humane, srednje dolgo delujoče humane, dolgo delujoče analoge 





Preglednica I: Farmakokinetične značilnosti insulinov. Povzeto po (11,18). 









Hitro delujoči analogi 
insulina: 
-aspart (Fiasp®, Novorapid®) 
-lispro (Humalog®) 
-glulizin (Apidra®) 
10-20 minut po 
aplikaciji 






(Actrapid®, Humulin R®) 
30-60 minut po 
aplikaciji 




Srednje dolgo delujoči 
humani insulin (Humulin 
N®, Insulatard®, Insuman 
Basal®) 
2-4 ure po 
aplikaciji 
4-12 ur 12-18 ur dvakrat 
dnevno 






3-4 ure po 
aplikaciji 
3-9 ur 24-42 ur enkrat 
dnevno 
Dvofazni insulini: 
-aspart + aspart-protamin 
(Novomix 30®, Novomix 
50®) 
-lispro + lispro-protamin 
(Humalog Mix25®, Humalog 
Mix50®) 




10-20 minut po 
aplikaciji 




Med hitro delujoče analoge insulina uvrščamo insulin aspart, lispro in glulizin. Od 
človeškega insulina se ločijo le po nekoliko spremenjenem aminokislinskem zaporedju, 
ostale strukturne značilnosti pa so enake (8). Aplicirati jih je potrebno 5–10 minut pred 
glavnimi obroki (zajtrkom, kosilom, večerjo), saj tako najbolje posnemajo fiziološko 
izločanje insulina. S tem se izognemo povišanim vrednostim KS po obrokih (18). Zaradi 
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krajšega delovanja si morajo bolniki navadno dodatno aplicirati tudi srednje ali dolgo 
delujoči insulin (8).  
Kratko delujoči humani insulin je strukturno identičen humanemu insulinu. Če se aplicira 
trikrat dnevno, je večja možnost hipoglikemij kot če bi ga aplicirali dvakrat dnevno, saj 
učinek traja 5–8 ur (16, 18).  
Med srednje dolgo delujoče insuline uvrščamo sintetične humane insuline s podaljšanim 
sproščanjem, v Sloveniji insulin izofan ali nevtralni protamin Hagedorn (NPH) insulin. 
Gre za suspenzijo kristalov insulina s protaminom, dodan pa imajo še cink, s čimer se 
doseže podaljšan profil sproščanja insulina (8). Zaradi podaljšanega delovanja je potrebna 
aplikacija le dvakrat dnevno. V primerjavi z dolgo delujočimi analogi insulina povzročajo 
višji porast telesne teže in več hipoglikemij (16, 18).  
Insulin glargin, detemir in degludek so dolgo delujoči analogi insulina, ki začnejo 
delovati šele več ur po aplikaciji, aplikacija vseh treh je enkrat dnevna, vedno ob istem 
času. Obstajajo tudi kombinacije dolgo delujočih insulinov in agonistov GLP-1 
receptorjev, npr. insulin degludek in liraglutid ter insulin glargin in liksizenatid. (16, 18). 
Na tržišču so tudi mešani oziroma dvofazni insulini, ki vsebujejo različne stalne količine 
hitro delujočega in srednje dolgo delujočega insulina v enem pripravku. Praktičen je za 
starejše ljudi, saj zmanjša možnost napak pri odmerjanju (16). Odmerjajo se enkrat ali 
dvakrat dnevno, v redkih primerih tudi trikrat na dan (3).   









Slika 2: Plazemske koncentracije različnih oblik in analogov insulina. Prirejeno po (3). 
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Med enostavne sheme zdravljenja z insulinom uvrščamo zdravljenje z bazalnim insulinom 
ali z dvofaznim insulinom zjutraj ali zvečer. Praviloma jih uporabljamo pri bolnikih s SB 
tipa 2, ki iz peroralne terapije preidejo na insulinsko zdravljenje. Najboljši način, s katerim 
posnemamo fiziološko izločanje insulina iz telesa, je bazalno-bolusni način odmerjanja 
insulina (BBI). Pri BBI bolnik zjutraj ali zvečer prejme dolgo delujoč insulin, pred obroki 
pa hitro delujoče analoge insulina. Način je primeren za bolnike s SB tipa 1 in bolnike s SB 
tipa 2, ki z enostavnimi shemami ne dosegajo ciljnih glikemičnih vrednosti. Bolniki s SB 
tipa 1 imajo lahko tudi insulinsko črpalko, ki omogoča neprekinjeno dovajanje hitro 
delujočih analogov insulina (3).  
Najpogostejši NU insulinov je hipoglikemija, sledi ji pridobivanje telesne teže (18). Pride 
lahko tudi do lokalnih sprememb v podkožnem maščevju (lipoatrofije) na mestu aplikacije 
insulina. Izjemno redka NU sta preobčutljivost za insulin in insulinski edemi na začetku 
zdravljenja (3).   
1.3.3.  Prilagajanje antidiabetične terapije glede na ledvično funkcijo 
Za oceno delovanja ledvic se najpogosteje uporablja ocena hitrosti glomerulne 
filtracije (oGF). Normalne vrednosti pri moških so 120 ± 25 ml/min/1,73 m2, pri ženskah 
pa 95 ± 20 ml/min/1,73 m2. Kronična ledvična bolezen je funkcijska ali strukturna okvara 
ledvic (3). Bolnik ima kronično ledvično bolezen, če je vsaj 3 mesece prisotna zmanjšana 
glomerulna filtracija ledvic (< 90 ml/min/1,73 m2) ali patološka sestava seča ali pa so 
dokazane patohistološke spremembe ledvic (6). Napredovanje kronične ledvične bolezni 
delimo na 5 stopenj (Preglednica II). Stopnje je definirala delovna skupina pri organizaciji 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) na podlagi literature in kliničnih 
dokazov (19).  
Za večino peroralnih antidiabetičnih zdravil je potrebna previdnost, prilagoditev 
odmerjanja oziroma zamenjava terapije pri oGF < 45 ml/min/1,73 m2 (20–25). Prilagajanje 
odmerkov zdravil glede na ledvično funkcijo je predstavljeno v Prilogi 1. Pri insulinih 
prilagajanje odmerkov ni potrebno, je pa pri takšnih bolnikih potrebno koncentracijo KS 






Preglednica II: Stopnje kronične ledvične bolezni (19). 
Stopnja kronične 
ledvične bolezni 
Ocena hitrosti glomerulne 
filtracije (ml/min/1,73m2) 
Opis 
STOPNJA 1 > 90 Normalna ledvična funkcija 
STOPNJA 2 89–60 Blaga okvara ledvične funkcije 
STOPNJA 3a 59–45 Blaga do zmerna okvara ledvične funkcije 
STOPNJA 3b 44–30 Zmerna do huda okvara ledvične funkcije 
STOPNJA 4 29–15 Huda okvara ledvične funkcije 
STOPNJA 5 < 15 Ledvična odpoved 
 
1.4. Glukokortikoidi 
Glukokortikoidi (GK) so steroidni hormoni, ki jih sintetizira in izloča v krvni obtok skorja 
nadledvične žleze. Ime so dobili po svoji vlogi na povečevanje ravni glukoze v krvi, hkrati 
pa vplivajo tudi na metabolizem beljakovin in maščob. Kortizol je najpomembnejši 
endogeni GK, ki nastane iz holesterola. Med GK prištevamo kortizon in hidrokortizon, ki 
sta približno enake jakosti kot kortizol, ter prednizon, metilprednizolon in deksametazon, 
ki so močnejše jakosti kot kortizol (Preglednica III) (5, 11, 26). Kortizon in hidrokortizon 
imata razpolovni čas 8–12 ur, prednizon in metilprednizolon 12–16 ur in  deksametazon 
20–36 ur (11).  









40 200 32 8 
30 150 24 6 
20 100 16 4 




GK uporabljamo za zdravljenje različnih vnetnih in avtoimunih bolezni. Zaradi svojega 
močnega protivnetnega in imunosupresivnega delovanja jih uporabljamo za zdravljenje 
revmatoidnega artritisa, avtoimunskega hepatitisa, različnih vrst miokarditisa, aplastične 
anemije in pri zdravljenju levkemij in limfomov. Prav tako jih uporabljamo pri zdravljenju 
in preprečevanju zavrnitve organov po presaditvi, pri akutnih zagonih kroničnih vnetnih 
črevesnih boleznih (ulcerozni kolitis, Crohnova bolezen), ob hujših akutnih alergijskih 
reakcijah in pri mnogih stanjih v pulmologiji (3, 27).  
1.4.1.  Vpliv glukokortikoidov na presnovo 
Kortizol in drugi GK stimulirajo sintezo glukoze v jetrih v procesu glukoneogeneze in 
zmanjšajo porabo glukoze v celicah organizma, kar lahko vodi do povečane koncentracije 
KS. Hkrati zmanjšajo občutljivost skeletnih mišic in maščobnega tkiva na insulin, kar še 
dodatno poveča tveganje za nastanek hiperglikemije. Na metabolizem beljakovin GK 
vplivajo tako, da zmanjšujejo zalogo beljakovin v celicah, ker zmanjšajo njihovo sintezo in 
povečajo razgradnjo. Količina beljakovin se v jetrih in plazmi poveča.  Prav tako povečajo 
koncentracijo aminokislin v krvi in zmanjšajo transport v mišične celice, kar vodi do 
zmanjšane sinteze beljakovin v celicah. Posledično se zaloge beljakovin manjšajo. GK 
skrbijo za mobilizacijo maščobnih kislin iz maščobnega tkiva v kri, kar poveča 
koncentracijo prostih maščobnih kislin v plazmi in njihovo energetsko porabo. Ob stresnih 
situacijah se koncentracija kortizola močno poveča (5). 
1.4.2. Neželeni učinki 
Na žalost so terapevtske koristi GK omejene zaradi številnih NU na mišice, skelet, 
prebavila, srce, oči, kožo in endokrini sistem (28). Na pojavnost NU vplivajo trajanje 
zdravljenja, odmerek, režim odmerjanja in vrsta GK. NU, do katerih lahko pride, so 
osteoporoza, mišična šibkost, gastritis, nastanek razjed želodca in dvanajstnika, 
hipertenzija, večje tveganje za razvoj koronarne bolezni, siva mrena, glavkom, spremembe 
razpoloženja, depresija, evforija, razdražljivost in anksioznost. Visoki odmerki GK 
povečajo dovzetnost za okužbe z virusi, bakterijami, glivami in paraziti (28, 29). Pride 
lahko tudi do tanjšanja kože, atrofije kože, ekhimoz in zmanjšanega ter upočasnjenega 
celjenja ran (28). GK imajo velik vpliv na endokrini sistem, predvsem na metabolizem 
glukoze in razvoj steroidnega diabetesa. Povzročajo tudi nastanek dislipidemije, 
pridobivanje telesne teže in Cushingoidni videz (nabiranje maščobe na trebuhu in vratu, 
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lunast obraz). Pogostost NU lahko zmanjšamo z natančnim spremljanjem zdravljenja, 
zdravljenjem z najnižjimi še učinkovitimi odmerki in primerno preventivo (28).  
 
1.4.3. Uporaba glukokortikoidov v pulmologiji 
V pulmologiji sistemske GK uporabljamo za zdravljenje različnih bolezni. Najpogosteje 
uporabljena zdravilna učinkovina v Sloveniji je metilprednizolon, sledita mu deksametazon 
in hidrokortizon, prednizolon je uporabljen redkeje. Metilprednizolon je največkrat 
uporabljen pri akutnih poslabšanjih kronične obstruktivne pljučne bolezni (KOPB), 
predvsem pri bolnikih, ki imajo hudo dispnejo ali poslabšanje dihalnega popuščanja, saj 
omili simptome poslabšanja, zmanjša možnost ponovitve poslabšanja KOPB in skrajša čas 
hospitalizacije (3). Smernice priporočajo 5-dnevno zdravljenje s 40 mg prednizolona ali 
ekvivalenta (30).  
Sistemske GK uporabljamo tudi pri težkem poslabšanju astme, zdravljenju od steroidov 
odvisne astme, preobčutljivostnem pnevmonitisu, eozinofilnem bronhitisu in 
bronhopulmonalni mikozi, ki jo povzročajo različne glive (31). So osnovna zdravila za 
imunsko pogojene bolezni pljučnega intersticija, kot so idiopatska pljučna fibroza, 
azbestoza, kronična eozinofilna pljučnica, sarkoidoza in sistemska bolezen veziva. GK pri 
tem odmerjamo v najmanjšem še učinkovitem odmerku (3). Deksametazon uporabljamo 
tudi pri bolnikih z zasevki pljučnega karcinoma v centralnem živčnem sistemu z namenom 
zmanjšanja okoliškega edema in pri preprečevanju in zdravljenju bruhanja, ki ga povzroči 
uporaba citostatikov pri onkoloških bolnikih (27, 31).  
1.5.  Z glukokortikoidi povzročena hiperglikemija  
GK so zdravila, ki najpogosteje povzročajo nastanek hiperglikemij (32). Razlikujemo:  
- poslabšanje obstoječe SB zaradi GK, 
- nastanek oziroma novo odkritje SB, ki ostane po ukinitvi GK in 
- steroidni diabetes, pri katerem pride do porasta vrednosti KS ob zdravljenju z GK 
in padca na normalno vrednost ob ukinitvi pri bolnikih brez predhodne SB (33, 34). 
Na incidenco z GK povzročene hiperglikemije vpliva višji dnevni odmerek GK in daljši 
čas zdravljenja, ne pa tudi vrsta GK. Velik vpliv imajo dedna nagnjenost k SB, večja 
starost, višji ITM, telesna nedejavnost in pridružene bolezni posameznika (npr. prebolel 
srčni infarkt ali možganska kap, KOPB, demenca, bolezni jeter) (35, 36). Diagnozo 
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postavimo, ko je vrednost KS na tešče ≥ 7,0 mmol/l ali kadarkoli čez dan ≥ 11,1 mmol/l 
(32, 35). Z GK povzročena hiperglikemija, je najpogostejša v popoldanskih in večernih 
urah. Jutranje vrednosti KS lahko ostanejo znotraj referenčnih vrednosti (3,6–6,0 mmol/l) 
še več dni, zato vrednosti na tešče niso vedno dovolj občutljiv parameter (35). 
Diagnostično je najbolj primerna meritev KS 2 uri po kosilu. Pri višjih odmerkih GK 
hiperglikemija najpogosteje nastane znotraj 48 ur po uvedbi GK, zato se priporoča 
pogosto (vsaj 4x dnevno) merjenje KS v tem obdobju (3). 
Incidenca hiperglikemije (KS ≥ 11,1 mmol/l) pri hospitaliziranih bolnikih brez znane SB, 
ki se zdravijo z GK, je več kot 50 % (11, 35). Hiperglikemija je povezana z daljšim časom 
hospitalizacije, večjimi stroški zdravljenja, slabšim celjenjem ran, večjim tveganjem za 
nastanek okužb in posledično večjo stopnjo umrljivosti v bolnišnicah (32).  
Cilja zdravljenja z GK povzročene hiperglikemije sta KS na tešče < 6,1 mmol/l in 2 uri po 
obroku < 7,8 mmol/l (3). V tuji literaturi se priporoča začetek zdravljenja, ko so vrednosti 
KS na tešče ≥ 7,8 mmol/l ali kadarkoli čez dan ≥ 11,1 mmol/l, v slovenski literaturi pa pri 
vrednostih KS ≥ 7,0 mmol/l na tešče ali kadarkoli čez dan ≥ 11,1 mmol/l (11, 34, 35). 
Zdravljenje samo s peroralnimi antidiabetiki pride v poštev pri bolnikih brez predhodno 
znane SB, ki razvijejo blažjo obliko steroidnega diabetesa (vrednosti KS pred 
obroki < 11,1 mmol/l) (11, 32). Ob jutranjem odmerku GK, npr. metilprednizolona, se 
priporoča uporaba repaglinida. Običajno bolniki zjutraj potrebujejo najvišji odmerek 
repaglinida, medtem ko večerni odmerek velikokrat ni potreben (3, 34). Pri vztrajanju 
vrednosti KS ≥ 11,1 mmol/l se v tuji literaturi priporoča zdravljenje z insulinom (11, 32, 
35). Navadno se pri steroidnem diabetesu po prenehanju zdravljenja z GK vrednosti KS 
vrnejo na normalne, vendar je potrebno te bolnike spremljati zaradi možnega nastanka SB 
v prihodnosti (35).  
Čeprav z GK povzročena hiperglikemija predstavlja pogosto težavo pri zdravljenju 
bolnikov, je na tem področju bilo izvedeno malo kliničnih raziskav. Večinoma so se 
klinične raziskave osredotočale na primerjavo učinkovitosti različnih režimov zdravljenja 
(26, 37, 38). Ameriški raziskovalci so v eni izmed raziskav retrospektivno obravnavali 
prevalenco z GK povzročene hiperglikemije in dejavnike tveganja za njen nastanek (36). 
Avstralski raziskovalci so preučevali incidenco z GK povzročene hiperglikemije pri 
bolnikih brez znane SB (39). Po nam znanih podatkih v Sloveniji podobnih raziskav še ni 
bilo izvedenih.   
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2.  NAMEN IN CILJI NALOGE  
Namen retrospektivne raziskave je analiza in ocena uravnavanja vrednosti KS pri 
bolnikih, ki so v času bolnišničnega zdravljenja na Kliniki Golnik vsaj dva dni 
prejemali sistemsko zdravljenje z GK.  
 
Cilji magistrske naloge so:  
- ugotoviti, ali imajo vsi bolniki, ki so vsaj 2 dni prejemali metilprednizolon v 
odmerku > 4 mg (ali ekvivalent drugega GK), v bolnišnici meritve KS 
- analizirati urejenost vrednosti KS ob sistemskem zdravljenju z GK  
- ugotoviti, ali so v raziskavo vključeni bolniki zdravljeni v skladu s Protokolom 
zdravljenja z GK povzročene hiperglikemije (v nadaljevanju Protokol zdravljenja) 
- določiti, ali se antidiabetična terapija prilagaja spremembam ledvične funkcije 






3.1. Bolniki v raziskavi 
V retrospektivno raziskavo smo vključili vse bolnike, ki so ustrezali naslednjim kriterijem: 
- starost nad 18 let, 
- bolnišnično zdravljenje na Kliniki Golnik med majem in avgustom 2019 na 
bolniških oddelkih 100, 200 (Oddelek za interventno pulmologijo), 300, 400 
(Oddelek za podaljšano bolnišnično zdravljenje in zdravstveno nego), 600 
(Oddelek za neinvazivno ventilacijo) in 700 (Akutni del), 
- prejemanje peroralnih ali intravenskih GK vsaj 2 zaporedna dneva v času 
hospitalizacije,  
- povišane vrednosti KS najmanj pri 2 meritvah v času zdravljenja z GK 
(KS ≥ 7,0 mmol/l zjutraj na tešče (brez kaloričnega vnosa vsaj 8 ur) 
ali ≥ 10,0 mmol/l kadarkoli čez dan), 
- podpisano soglasje o zavestni in svobodni privolitvi v raziskavo.   
Izključitveni kriteriji so bili: 
- bolniki, ki so se zdravili na Oddelku za intenzivno nego in terapijo, Oddelku za 
tuberkulozo in Enoti internistične onkologije,  
- urejene vrednosti KS v času hospitalizacije, 
- lokalno zdravljenje z GK (brez sistemskega učinka), 
- nosečnost (zaradi možnosti nosečnostne SB). 
 
Bolnike, ki so bili v času raziskave ponovno hospitalizirani in so ob tem ustrezali 
vključitvenim kriterijem raziskave, smo ponovno vključili v raziskavo. Bolnike smo začeli 
vključevati v raziskavo po pridobitvi soglasja s strani Komisije Republike Slovenije za 
medicinsko etiko (številka soglasja: 0120-207/2019/4 - Priloga 2). 
 
3.2.  Zbiranje podatkov 
Podatke, potrebne za raziskavo, smo zbirali iz treh virov, in sicer iz računalniškega 
programa BIRPIS (bolnišnični informacijski e-sistem na Kliniki Golnik), terapevtskih 
listov in diabetičnih listov. Na Kliniki Golnik vsem bolnikom ob hospitalizaciji uvedejo 
18 
 
terapevtski list (Priloga 3), na katerem so navedeni podatki o zdravilih, ki jih bolnik 
prejema v času hospitalizacije, vendar brez zdravil za zdravljenje SB. Terapija za 
zdravljenje SB je navedena na diabetičnem listu, ki je shranjen ločeno (Priloga 4). 
Diabetični list uvedejo bolnikom z znano SB, praviloma pa tudi tistim bolnikom, ki na 
novo prejmejo visoke odmerke GK (≥ 32 mg metilprednizolona ali ekvivalenta). 
Diabetični list vsebuje vse podatke o SB (tip SB, zdravila za zdravljenje SB in odmerki, 
meritve KS, čas meritev in aplikacije zdravil, ostale posebnosti). 
Najprej smo na oddelkih pregledali terapevtske liste in iz njih pridobili naslednje podatke:  
- vrsta GK, ki ga je bolnik prejemal (metilprednizolon, prednizon, hidrokortizon ali 
deksametazon),  
- način aplikacije GK (peroralno ali intravensko),  
- čas in režim odmerjanja GK, 
- spremembe odmerjanja, uvedba in ukinitev zdravljenja z GK, 
- trajanje zdravljenja z GK, 
- označba, da je imel bolnik uveden diabetični list. 
Pri bolnikih, ki so prejemali GK vsaj 2 dni, smo spremljali vrednosti meritev KS. Kot 
povišane vrednosti KS smo smatrali vrednosti KS ≥ 7,0 mmol/l zjutraj na tešče (brez 
kaloričnega vnosa vsaj 8 ur) in ≥ 10,0 mmol/l kadarkoli čez dan. Kot pomembno povišane 
vrednosti KS smo smatrali povišane vrednosti KS ≥ 10,0 mmol/l zjutraj na tešče 
in ≥ 13,0 mmol/l kadarkoli čez dan. Vrednosti KS ≤ 4,0 mmol/l smo beležili kot pojav 
hipoglikemije, vrednosti ≤ 2,8 mmol/l pa kot pojav hude hipoglikemije. Na sliki 3 so 




Slika 3: Prikaz mejnih vrednosti krvnega sladkorja 
 
Bolnike, ki so imeli urejene vrednosti KS (brez hiperglikemije), smo iz raziskave izključili 
in nismo pridobivali nadaljnjih podatkov. Pri vključenih bolnikih smo iz diabetičnih listov 
(Priloga 5) beležili: 
- čas in vrednost posamezne meritve KS, 
- antidiabetična zdravila,  
- čas aplikacije in režim odmerjanja antidiabetičnih zdravil, 
- podatke o prilagajanju zdravljenja z antidiabetičnimi zdravili v primeru povišanih 
ali prenizkih vrednosti KS:  
 ali je bilo zdravljenje prilagojeno 
 vrsta prilagoditve: uvedba, zamenjava, ukinitev ali prilagajanje odmerkov 
antidiabetičnih zdravil 
 vrednosti KS po prilagoditvi terapije 
- prilagajanje zdravljenja v primeru poslabšanja ledvične funkcije (na podlagi oGF): 
 ali je bilo zdravljenje prilagojeno 




Iz računalniškega programa BIRPIS smo pridobili naslednje podatke: 
- matično številko bolnika, 
- oddelek, na katerem se je bolnik zdravil, 
- spol, 
- starost bolnika v času obravnave, 
- telesno maso in telesno višino bolnika ob sprejemu v bolnišnico, iz česar smo 
izračunali ITM,  
- oGF, ki je v BIRPIS-u izračunana na podlagi formule CKD-EPI (enačba 1), 
- vrednosti KS iz laboratorijskih izvidov, 
- ali je imel bolnik že znano SB, kakšno terapijo in kakšne odmerke zdravil za 
zdravljenje SB prejema, 
- ali je bolnik redno prejemal GK in v kakšnem odmerku, 
- navedbo antidiabetične terapije v odpustnem pismu.  
Enačba 1: CKD-EPI formula 










× 0,993𝑠𝑡𝑎𝑟𝑜𝑠𝑡 × 1,018 (ž𝑒𝑛𝑠𝑘𝑒) × 1,159 (𝑡𝑒𝑚𝑛𝑜𝑝𝑜𝑙𝑡𝑖) 
Pri tem je Scr standardiziran serumski kreatinin (mg/dl), κ = 0,7 za ženske ali 0,9 za moške, 
α = -0,329 za ženske ali -0,411 za moške, starost bolnika je izražena v letih.  
 
3.3. Protokol zdravljenja z GK povzročene hiperglikemije 
V času raziskave smo na Kliniki Golnik v sodelovanju z diabetologom na podlagi 
obstoječih priporočil, podobnih raziskav in druge strokovne literature pripravili Protokol 
zdravljenja z GK povzročene hiperglikemije (Priloga 6; v nadaljevanju Protokol). Ključna 
priporočila Protokola so: 
- uvedba diabetičnega lista in vsakodnevna meritev KS pred kosilom in pred večerjo 
vsem bolnikom, ki so zdravljeni z GK (> 4 mg metilprednizolona ali ekvivalenta) 
vsaj 7 dni 
- redno štirikrat dnevno izvajanje meritev KS (pred glavnimi obroki in spanjem) pri 
bolnikih, ki imajo vsaj eno meritev na tešče ≥ 7,0 mmol/l ali kadarkoli čez 
dan ≥ 10,0 mmol/l, v času prejemanja GK vsaj 7 dni 
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- zdravljenje z GK povzročene hiperglikemije, če je vrednost KS > 7,0 mmol/l zjutraj 
na tešče ali kadarkoli čez dan > 11,1 mmol/l:  
 če imajo bolniki vrednosti KS na tešče < 11,1 mmol/l, in predhodno niso 
prejemali antidiabetične terapije oziroma so prejemali monoterapijo z 
metforminom, uvedemo repaglinid v odmerku 0,5 mg zjutraj in opoldan ter 
odmerek titriramo glede na nadaljnje vrednosti KS 
 v vseh drugih primerih, tudi v primeru vztrajanja povišanih vrednosti KS ob 
repaglinidu, je zdravilo izbora insulin, in sicer BBI ali predpripravljena 
50 % insulinska mešanica; pri tem ukinemo morebitno predhodno 
antidiabetično terapijo. 
3.4.  Analiza podatkov 
Vsi podatki so bili pred pričetkom analize anonimizirani. Podatke smo analizirali s 
pomočjo programa Microsoft Office Excel. Pri tem smo uporabili metode opisne statistike. 
Podatke smo predstavili z absolutno in relativno frekvenco, povprečno vrednostjo in 
standardnim odklonom ali mediano in rangom. 
3.4.1.  Vključeni bolniki 
Najprej smo predstavili vse bolnike, ki so izpolnjevali prvi vključitveni kriterij, to je 
prejemanje sistemskih GK vsaj 2 dni v času zdravljenja na Kliniki Golnik. Podali smo 
razloge za izključitev iz nadaljnjih analiz (brez meritev KS, brez povišanih meritev KS, 
zavrnjeno sodelovanje v raziskavi). V nadaljevanju smo se tako osredotočili le na bolnike, 
ki so v času zdravljenja vsaj 2 dni prejemali sistemske GK in imeli povišani vsaj 
2 vrednosti KS ≥ 7,0 mmol/l zjutraj na tešče (brez kaloričnega vnosa vsaj 8 ur) 
ali ≥ 10,0 mmol/l kadarkoli čez dan. Bolnike smo glede na z GK povzročeno 
hiperglikemijo razdelili v 3 skupine:  
1. bolniki s poslabšanjem obstoječe SB,  
2. bolniki z novo odkrito SB, 
3. bolniki s steroidnim diabetesom.  
Kot bolnike z novo odkrito SB smo smatrali tiste bolnike, ki so kljub prenehanju jemanja 
GK v bolnišnici imeli še vedno povišane vrednosti KS in so v odpustnem pismu imeli 
jasno zavedeno diagnozo novo odkrite SB.  
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V skupino bolnikov s steroidnim diabetesom smo uvrstili bolnike, ki: 
- so se jim po prenehanju zdravljenja ali pri zmanjšanju odmerkov GK vrednosti KS 
vrnile v območje normalnih vrednosti, ali 
- so imeli v odpustnem pismu jasno navedeno, da je tekom hospitalizacije zaradi 
zdravljenja z GK prišlo do steroidnega diabetesa, ali 
- v bolnišnici niso prejeli nobenega odmerka antidiabetičnega zdravila, kljub 
povišanim vrednostim KS in prejemanju GK.  
3.4.2. Meritve krvnega sladkorja 
Meritve KS se na Kliniki Golnik pri bolnikih z diabetičnim listom izvajajo ob 7.00 na tešče 
in čez dan eno uro pred obroki ob 11.00, 17.00 ter pri nekaterih bolnikih tudi ob 22.00. V 
določenih primerih (npr. pojav hude hipo- ali hiperglikemije, neješčnosti bolnika, 
odsotnosti na oddelku zaradi preiskav ob določenih urah) se po navodilu zdravnika meritve 
KS izvajajo tudi ob drugih urah.   
Pri vseh bolnikih smo spremljali vse meritve KS (ne glede na uro). Povprečno število 
meritev smo izračunali iz vseh meritev in vseh dni, ko so pacienti prejemali GK. V primeru 
ukinitve zdravljenja z GK smo pri bolnikih brez znane SB meritve KS spremljali tudi po 
prenehanju jemanja GK. S tem smo določili ali je pri posameznem bolniku tekom 
zdravljenja z GK prišlo do pojava steroidnega diabetesa, ali do novo odkrite oziroma novo 
nastale SB (v nadaljevanju novo odkrite SB). Število meritev KS smo obravnavali po 
skupinah bolnikov (predhodno znana SB, steroidni diabetes, novo odkrita SB). Skupaj in 
ločeno smo obravnavali meritve KS na tešče in kadarkoli čez dan. Vrednosti KS smo 
obravnavali po skupinah bolnikov in glede na čas meritve.   
Urejenost vrednosti KS tekom hospitalizacije ob zdravljenju s sistemskimi GK pri 
posameznem bolniku smo (v dogovoru z diabetologom) opredelili s tremi različnimi 
kriteriji:   
1. < 20 % povišanih vrednosti KS in < 5 povišanih vrednosti KS (≥ 7,0 mmol/l na 
tešče ali ≥ 10,0 mmol/l čez dan). 
2. < 2 pomembno povišani vrednosti KS (≥ 10,0 mmol/l na tešče ali ≥ 13,0 mmol/l 
čez dan).  
3. Povprečne vrednosti KS na tešče < 7,0 mmol/l in čez dan < 10,0 mmol/l.  
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Pri bolnikih s steroidnim diabetesom ali novo odkrito SB prvih dveh povišanih vrednosti 
nismo upoštevali pri obravnavi urejenosti vrednosti KS, saj sta bili ti vrednosti 
diagnostični. Pri bolnikih z že znano SB smo upoštevali vse vrednosti.  
Pojav hipoglikemij in hudih hipoglikemij smo izrazili s številom dogodkov in številom 
bolnikov, pri katerih je do dogodka prišlo.  
3.4.3.   Terapija z glukokortikoidi 
Predstavili smo, kateri GK so bolniki prejemali med hospitalizacijo in ali so GK prejemali 
kot redno terapijo že pred hospitalizacijo ali pa so jim bili ti na novo uvedeni tekom 
hospitalizacije. Dnevne odmerke GK smo razdelili na visoke (≥ 32 mg metilprednizolona 
ali ekvivalenta [deksametazon 8 mg, hidrokortizon 200 mg]) in nizke (< 32 mg 
metilprednizolona ali ekvivalenta). 
3.4.4. Antidiabetična terapija 
Antidiabetično terapijo bolniki na Kliniki Golnik navadno dobivajo ob glavnih obrokih, 
torej približno eno uro po meritvah KS. Jemanje zdravila pred obrokom, s hrano ali po 
obroku je odvisno od vrste zdravila. Odmerke zdravil se prilagaja po presoji zdravnika 
glede na meritve KS.  
Beležili smo katera antidiabetična zdravila so imeli bolniki s predhodno znano SB že doma 
v redni terapiji in katera so prejeli dodatno v bolnišnici.  
Bolnike smo razdelili v 5 skupin glede na antidiabetično terapijo:  
1. bolniki brez znane SB, 
2. bolniki na dieti, brez terapije, 
3. bolniki, ki so prejemali peroralno monoterapijo, 
4. bolniki, ki so prejemali večtirno peroralno terapijo, 
5. bolniki na insulinu.  
Spremljali smo terapijo doma, v bolnišnici in ob odpustu. 
3.4.5. Prilagajanje antidiabetične terapije glede na vrednosti krvnega 
sladkorja 
Prilagoditve antidiabetične terapije smo delili na prilagoditve pri povišanih vrednostih KS 
(≥ 7,0 mmol/l na tešče ali ≥ 10,0 mmol/l kadarkoli čez dan) in prilagoditve pri normalnih 
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vrednostih KS (< 7,0 mmol/l ali < 10,0 mmol/l). Beležili smo naslednje prilagoditve 
antidiabetične terapije:  
- uvedba zdravila,  
- zamenjava zdravila,  
- ukinitev zdravila,  
- začasna ukinitev zdravila, 
- ponovna uvedba zdravila, 
- povečanje odmerkov zdravila in 
- znižanje odmerkov zdravila.  
Kot uvedbo zdravila smo smatrali vsak predpis novega antidiabetičnega zdravila v 
bolnišnici, kot ukinitev zdravila pa vsako trajno ukinitev (ne le izpustitev posameznih 
odmerkov). Kot začasno ukinitev zdravila smo smatrali izpustitev posameznih odmerkov, 
navadno zaradi nižjih vrednosti KS. Povišanje in znižanje odmerkov zdravil smo opredelili 
glede na odmerek zdravila prejšnji dan ob enaki uri.  
Beležili smo število bolnikov, pri katerih je prišlo do kakršnekoli prilagoditve, in pogostost 
posamezne vrste prilagoditve.  
3.4.6.  Prilagajanje antidiabetične terapije glede na ledvično funkcijo 
Beležili smo: 
- število bolnikov z zmanjšano ledvično funkcijo glede na oGF, 
- število bolnikov, pri katerih je prišlo do prilagoditve antidiabetične terapije glede 
na ledvično funkcijo, 
- število teh prilagoditev pri posameznem bolniku, 
- zdravila, pri katerih je prišlo do prilagoditve.  
3.4.7. Zavedenost podatkov o sladkorni bolezni v medicinski dokumentaciji 
Pri bolnikih z znano SB smo v anamnezi beležili zavedenost diagnoze SB, antidiabetične 
terapije in odmerkov posameznih zdravil. Zavedenost podatkov v anamnezi smo delili na 
popolno zavedenost, delno zavedenost in nezavedenost. Če je bolnik v anamnezi imel 
zavedeno diagnozo SB, vsa zdravila in odmerke, smo to smatrali kot popolno zavedenost. 
Če je kakšen podatek manjkal, smo to smatrali kot delno zavedenost. Kot nezavedenost 
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smo smatrali sladkorne bolnike, ki v anamnezi niso imeli nikakršnih podatkov o SB 
(diagnoza, zdravila in odmerki).  
V odpustnem pismu smo preverili, ali je bila zavedena diagnoza SB, antidiabetična terapija 
in odmerki za posamezno zdravilo. Zavedenost podatkov v odpustnem pismu smo delili na 
enak način kot pri anamnezi (popolna zavedenost, delna zavedenost in nezavedenost). 
Predstavili smo število bolnikov brez zavedene antidiabetične terapije in tiste, pri katerih je 
bila zavedenost terapije delna.  
3.4.8. Analiza podatkov glede na Protokol zdravljenja z glukokortikoidi 
povzročene hiperglikemije 
Zbrane podatke smo analizirali tudi glede na Protokol zdravljenja, ki smo ga pripravili 
tekom izvajanja raziskave. 
Po posameznih skupinah glede na predhodno antidiabetično terapijo smo ocenili, ali so bili 
bolniki zdravljeni v skladu s Protokolom zdravljenja. Bolnike smo razdelili na tiste, ki so 
bili v celoti, delno, ali pa niso bili zdravljeni v skladu s Protokolom. 
Določili smo, koliko bolnikov je glede na Protokol zdravljenja imelo prilagoditve 
antidiabetične terapije glede na vrednosti KS in koliko bolnikov bi jih potrebovalo ter 
kakšne bi te prilagoditve v začetku zdravljenja morale biti. Navedli smo tudi vrste 
odstopanj pri bolnikih, ki niso bili zdravljeni v skladu s Protokolom. 
Na podlagi kriterijev urejenosti vrednosti KS smo pogledali, koliko bolnikov, zdravljenih v 




4.  REZULTATI IN RAZPRAVA 
4.1.  Podatki o bolnikih 
Skupno je bilo v 4 mesecih na Kliniki Golnik hospitaliziranih 280 bolnikov, ki so se 
zdravili z GK. Od 57 bolnikov s povišanimi vrednostmi KS, 5 bolnikov ni podpisalo 
soglasja za sodelovanje v raziskavi, od tega 2 zaradi slabega zdravstvenega stanja, 3 
bolniki pa se s pogoji raziskave niso strinjali. Vsem vključitvenim kriterijem raziskave je 
tako ustrezalo 52 bolnikov, od tega so bili 3 bolniki hospitalizirani dvakrat. Razen pri 
demografskih podatkih, ki smo jih podali glede na 52 bolnikov, smo pri analizi rezultatov 
upoštevali skupno vsoto 55 bolnikov. K nekoliko nižjemu številu bolnikov, vključenih v 
raziskavo, kot smo načrtovali, je pripomoglo zaprtje dveh največjih oddelkov klinike za en 
mesec v času raziskave. Vključevanje bolnikov je prikazano na Sliki 4. 
  




4.1.1.  Bolniki brez meritev KS 
115/280 bolnikov (41,1 %) ni imelo izvedenih meritev KS in posledično uvedenega 
diabetičnega lista. Od 115 bolnikov brez meritev KS je 55 (19,6 %, 55/280) bolnikov 
prejemalo nizke odmerke GK (< 32 mg metilprednizolona ali ekvivalenta), 
60 bolnikov (21,4 %, 60/280) pa je tekom hospitalizacije vsaj 2 dni prejemalo visoke 
odmerke GK (≥ 32 mg metilprednizolona ali ekvivalenta). 
Glede na izdelani Protokol zdravljenja bi vsi bolniki, ki so prejemali > 4 mg 
metilprednizolona ali ekvivalenta na dan, potrebovali redne meritve KS. Skupno bi tako 
dodatnih 83 bolnikov (83/115, 72,2 %), ki so v redni terapiji ali v bolnišnici prejemali GK, 
moralo imeti redne meritve KS in uveden diabetični list. 32 (27,8 %) bolnikov je 
prejemalo ≤ 4 mg metilprednizolona ali ekvivalenta na dan, zato meritev KS niso 
potrebovali. Bolniki so glede na izvedbo meritev KS v naši raziskavi predstavljeni na Sliki 
5.  
V naši raziskavi torej 83/248 (33,5 %) bolnikov ni imelo nobene meritve KS, kljub temu, 
da bi bile potrebne. V podobni raziskavi 24,2 % (16/66) bolnikov ni imelo nobene meritve 
KS tekom zdravljenja z GK, kar je nižji odstotek kot pri nas, vendar je bilo v raziskavo 
zajetih tudi manj bolnikov (36).  
 
Slika 5: Bolniki, ki so se na Kliniki Golnik zdravili z glukokortikoidi, glede na izvedbo 
meritev krvnega sladkorja 
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4.1.2. Bolniki z meritvami KS in ocena pojavnosti z glukokortikoidi 
povzročene hiperglikemije 
165 bolnikov je imelo izvedene meritve KS, od tega jih je 57 imelo vsaj 2 povišani 
vrednosti KS. V bolnišnici je torej 20,4 % (57/280) bolnikov razvilo hiperglikemijo. Ker 
tudi pri bolnikih z meritvami KS te niso bile izvajane redno štirikrat dnevno, obstaja velika  
možnost, da je bila hiperglikemija, povzročena z GK, pri nekaterih bolnikih spregledana. 
21 bolnikov je imelo povišano le eno vrednost KS ≥ 7,0 mmol/l zjutraj na tešče 
ali ≥ 10,0 mmol/l kadarkoli čez dan. Verjetno bi določeno število teh bolnikov ustrezalo 
pogojem raziskave, če bi imeli redne meritve KS ali če jim meritev KS ne bi ukinili 
prehitro. Če bi vsem bolnikom, ki so jih v bolnišnici zdravili z GK, redno izvajali meritve 
KS in uvedli diabetični list, bi bil delež bolnikov s hiperglikemijo, povzročeno z GK, 
zagotovo višji.  
 
V tuji literaturi se podatki o pojavnosti hiperglikemije, povzročene z GK, precej 
razlikujejo. Pri tem velja opozoriti, da izrazi, ki se uporabljajo v literaturi, pogosto ne 
ustrezajo enotni definiciji. Angleški izraz »steroid diabetes« v nekaterih raziskavah zajema 
bolnike z novo odkrito SB. Izraz »hyperglycaemia« ponekod pomeni vse oblike 
hiperglikemije, večkrat pa le hiperglikemijo brez potrjene SB (32, 35, 36, 40, 41). Tamez-
Perez in sodelavci v preglednem članku (32) poročajo o z GK povzročeni hiperglikemiji 
pri 34,3–56 % bolnikov brez znane SB in pri tem uporabijo izraz »steroid hyperglycemia«. 
V populacijski raziskavi starejših bolnikov (≥ 65 let) je bila pojavnost novo odkrite SB 
(»corticosteroid-induced Diabetes Mellitus«) pri prejemnikih peroralnih GK v 3-letnem 
obdobju spremljanja 12 % (40). V metaanalizi 13 raziskav, izvedenih na bolnikih brez 
obstoječe sladkorne bolezni, ki so prejemali GK, so ugotovili, da se hiperglikemija brez 
sladkorne bolezni (»hyperglycemia«) razvije pri 32,2 % bolnikov, novo odkrita sladkorna 
bolezen (»diabetes«) pa pri 18,6 % bolnikov (41). V raziskavi, ki so jo izvedli Donihi in 
sodelavci (36), je 26/50 (52 %) bolnikov, ki so v času hospitalizacije prejemali GK, imelo 
več kot eno epizodo hiperglikemije (KS ≥ 11,1 mmol/l). Med njimi je 12 (12/26, 46,2 %) 
bolnikov imelo predhodno znano SB. Pri vseh bolnikih so uporabili izraz »corticosteroid-
related hyperglycemia«. V slovenski literaturi poročajo o novonastali SB pri 15 do 55 % 
bolnikov (34). V primerjavi s podobnimi raziskavami je bila torej pri nas pojavnost 
hiperglikemije (20 %) nižja od literaturnih podatkov, saj smo zajeli tri skupine bolnikov, ki 
so jih v tujih raziskavah pogosto ločili (bolniki z obstoječo SB, novo odkrito SB in 
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prehodnim steroidnim diabetesom). Če bi bilo izvajanje meritev KS v naši raziskavi redno, 
bi pojavnost hiperglikemije po vsej verjetnosti bližje rezultatom primerljivih študij iz 
tujine. 
 
4.1.3. Podatki o bolnikih s hiperglikemijo, povzročeno z GK 
V nadaljevanje raziskave smo tako vključili 52 bolnikov z vsaj dvema povišanima 
vrednostima KS in sicer 19 (36,5 %) žensk in 33 (66,5 %) moških. Povprečna starost je 
bila 69,5 ± 9,3 let (mediana 70 let, razpon 43–89 let). Povprečen ITM 49 bolnikov je 
bil 29,1 ± 6,9 kg/m2; pri treh bolnikih podatkov o telesni masi in višini nismo pridobili. 
33 (33/49, 67,3 %) bolnikov je imelo ITM > 25,0 kg/m2, od tega 21 (21/49, 42,9 %) 
> 30,0kg/m2, kar že smatramo kot debelost. Povprečen ITM je bil torej pri vključenih 
bolnikih pomembno povišan, kar ni presenetljivo glede na dejstvo, da so bolniki z višjim 
ITM bolj izpostavljeni tveganju za nastanek z GK povzročene hiperglikemije (32, 35). V 
dveh raziskavah, kjer so primerjali različna protokola zdravljenja, so bili povprečni ITM 
podobni kot v naši raziskavi (29,5 ± 5,2 kg/m2 pri 61 bolnikih s predhodno znano SB, ki so 
se zdravili z GK v prvi raziskavi in v drugi raziskavi 31,7 ± 10,2 kg/m2 pri kontrolni 
skupini 31 bolnikov ter 31,6 ± 10,3 kg/m2 pri testni skupini 30 bolnikov) (37, 38). To še 
dodatno potrjuje, da so bolniki z višjim ITM bolj izpostavljeni tveganju za nastanek z GK 
povzročene hiperglikemije. 
Bolniki so bili hospitalizirani od 4 do 75 dni; mediana trajanja hospitalizacije je bila 
12 dni. Povprečna hospitalizacija na Kliniki Golnik v letu 2019 je znašala 4,8 dni, pri naših 
bolnikih pa 17,4 dni (42). Bolniki s hiperglikemijo, povzročeno z GK, so bili torej 
hospitalizirani bistveno dlje od povprečja za Kliniko Golnik. Ta podatek nakazuje, da z 
GK povzročena hiperglikemija podaljša čas trajanja hospitalizacije, kar je skladno z 
literaturnimi podatki (32, 34, 35). Obstaja možnost, da so bolniki, vključeni v raziskavo, 
imeli težje osnovne ali pridružene bolezni oziroma več pridruženih bolezni, vendar tega v 
raziskavi nismo spremljali. Tako ne moremo z gotovostjo trditi, da je bila v naši raziskavi z 
GK povzročena hiperglikemija resnični oziroma edini vzrok za daljšo hospitalizacijo. Tudi 
v podobni raziskavi so raziskovalci dokazali, da so bili bolniki z več dogodki 
hiperglikemije (KS ≥ 11,1 mmol/l) v povprečju hospitalizirani dlje (18,4 dni) kot tisti, ki so 
imeli samo en dogodek hiperglikemije ali pa nobenega (8,6 dni) (36). 
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5 (5/52, 9,6 %) bolnikov je tekom hospitalizacije umrlo, vsi so bili moški. Po podatkih 
Zdravstvenega statističnega letopisa Slovenije za leto 2018 je pogostost smrti na 
100 hospitalizacij 3,5 (43). V naši raziskavi je bila pri sicer majhnem vzorcu bolnikov 
pogostost smrti bistveno višja, in sicer 9,4 na 100 hospitalizacij. Vzrokov smrti nismo 
analizirali, zato ne moremo vedeti, ali je bila smrt bolnikov kakorkoli povezana z GK 
povzročeno hiperglikemijo.  
4.1.4.  Razdelitev bolnikov glede na z glukokortikoidi povzročeno 
hiperglikemijo 
Na Sliki 6 je prikazano število bolnikov glede na tip z GK povzročene hiperglikemije.  
 
Slika 6: Razdelitev bolnikov glede na tip z GK povzročene hiperglikemije (n=55) 
Do poslabšanja obstoječe SB zaradi zdravljenja z GK je prišlo pri 30 (30/55, 54,5 %) 
bolnikih. 25 bolnikov ni imelo predhodno znane SB. Novo odkrita SB je bila nedvomno 
potrjena pri 3 bolnikih, kar je bilo zavedeno tudi v odpustnem pismu. Eni bolnici so 
izmerili povišan HbA1c, ostala dva bolnika pa sta zaradi novo odkrite SB v bolnišnici 
opravila tudi šolo uporabe insulina. Eni bolnici so odkrili SB tekom prve hospitalizacije in 
smo jo ob drugi hospitalizaciji obravnavali že kot bolnico z znano SB. Do steroidnega 
diabetesa je prišlo pri 22 (22/55, 40 %) bolnikih, vendar ne moremo zanesljivo trditi, da pri 
nobenem od njih ni prišlo do novo odkrite SB. Tem bolnikom v bolnišnici niso opravili 
meritve HbA1c, s katero bi lahko ovrgli ali potrdili diagnozo novo odkrite SB, bolnikov pa 
po odpustu nismo več spremljali.  
30 (30/55; 54,5 %)
3 (3/55; 5,5 %)
















4.2.  Meritve krvnega sladkorja 
4.2.1. Število meritev krvnega sladkorja 
Skupno je bilo v času prejemanja sistemskih GK pri vključenih bolnikih 
izvedenih 1535 meritev KS, od tega zjutraj na tešče 538 meritev, čez dan pa 997 meritev. 
Glede na Protokol zdravljenja bi vsi bolniki, vključeni v raziskavo, v času prejemanja GK 
potrebovali meritve KS štirikrat dnevno (zjutraj na tešče, pred kosilom, pred večerjo in 
pred spanjem). Bolniki bi tako morali imeti skupno opravljenih 2332 meritev v rednih 
urah, imeli pa so jih 1496 (64,2 %). Vseh meritev izven rednih ur je bilo 39. Pri izračunu 
potrebnega števila meritev KS smo upoštevali število dni, ko so bolniki prejemali GK. 
Število dni prejemanja GK ob posameznih urah (7.00, 11.00, 17.00, 22.00) ni enako, ker so 
bili bolniki lahko hospitalizirani ali odpuščeni iz bolnišnice tekom dneva. Če so se 
vrednosti KS pri bolniku normalizirale in so mu KS prenehali meriti ter mu ukinili 
diabetično listo, bolnik pa je še naprej prejemal GK, tega nismo smatrali kot odstopanje od 
Protokola. Teh dni prejemanja GK nismo upoštevali pri izračunu potrebnega števila 
meritev KS. V eni izmed raziskav so ugotovili, da se z GK povzročena hiperglikemija 
pojavi v prvih 48 urah zdravljenja z GK kar v 94 % primerov (39). Če se v tem času z GK 
povzročena hiperglikemija ne pojavi, se po literaturnih podatkih lahko ukinejo meritve KS 
pri teh bolnikih (32, 34). Tudi ponovna možnost pojava hiperglikemije po normalizaciji 
vrednosti KS je zelo majhna. Z GK povzročena hiperglikemija je pri teh bolnikih verjetno 
izzvenela zaradi zmanjšanih odmerkov GK ali povečanega fiziološkega izločanja 
insulina (44).  
Zjutraj na tešče so imeli bolniki glede na Protokol zdravljenja opravljenih 
90,73 % (538/593) meritev, pred kosilom 74,53 % (436/585) meritev, pred večerjo 
86,14 % (497/577) meritev in zvečer pred spanjem 4,33 % (25/577) meritev. Diagnostično 
je za odkrivanje steroidnega diabetesa najbolj primerna meritev KS 2 uri po kosilu (32). 
Ker se na Kliniki Golnik ta meritev ne izvaja, so diagnostično pomembne meritve pred 
kosilom, večerjo in pred spanjem. Najmanj primerna meritev KS je zjutraj na tešče, saj 
lahko jutranje vrednosti KS ostanejo znotraj referenčnih še več dni (35). Nihče izmed 
bolnikov ni imel rednih meritev štirikrat dnevno. Meritve KS zvečer pred spanjem so bile 
izvedene le pri 11 bolnikih, vendar ne vsakodnevno. V praksi se na Kliniki Golnik meritve 
KS pred spanjem ne izvajajo redno pri vseh bolnikih, verjetno tudi zaradi manjših 
kadrovskih zmogljivosti v nočnih izmenah. 36 bolnikov je imelo manj kot 75 % 
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priporočenih meritev KS štirikrat na dan, od tega 10 bolnikov tudi manj kot 50 % meritev. 
15 bolnikov z manj kot 75 % priporočenih meritev KS je imelo predhodno znano SB, od 
tega so 4 bolniki imeli manj kot 50 % priporočenih meritev. 
Če bi kot redne meritve upoštevali le meritve trikrat na dan (brez meritev pred spanjem, ki 
jih redkeje izvajajo na Kliniki Golnik), bi bolniki morali imeti skupno 1755 meritev, imeli 
pa so jih 1471 (83,8 %). Pri tem izračunu smo izpustili meritve zvečer pred spanjem in 
meritve izven rednih ur. Redne meritve KS vse dni prejemanja GK bi po tem izračunu 
imelo 18 bolnikov, od katerih je 13 bolnikov imelo predhodno znano SB. 16 bolnikov bi 
imelo manj kot 75 % priporočenih meritev KS trikrat na dan, od tega 4 bolniki manj kot 
50 % meritev.  
4.2.2. Število meritev krvnega sladkorja po skupinah bolnikov 
Meritve KS smo razdelili glede na čas meritev in po skupinah bolnikov – meritve pri 
bolnikih s predhodno znano SB in meritve pri bolnikih s steroidnim diabetesom in novo 
odkrito SB. Podatki so predstavljeni v Preglednici IV. 
Preglednica IV: Meritve krvnega sladkorja glede na število dni prejemanja 
glukokortikoidov pri bolnikih s predhodno znano sladkorno boleznijo (SB; n=1149) in pri 
bolnikih s steroidnim diabetesom ter novo odkrito sladkorno boleznijo (ne SB; n=347) 
Čas meritve KS 7.00 11.00 17.00 22.00 




438 155 434 151 430 147 431 146 
Število meritev 
KS 
418 120 330 106 377 120 24 1 
Število meritev 
KS/št. dni GK 
95,4 % 77,4 % 76,0 % 70,2 % 87,7 % 81,6 % 5,6 % 0,7 % 
 
Pri večini bolnikov (41/55, 74,5 %) so bile redno izvedene meritve zjutraj na tešče, čez dan 
pa so imeli glede na priporočila premalo meritev. Kot je razvidno iz Preglednice IV, so 
bolniki s steroidnim diabetesom in novo odkrito SB imeli v povprečju redkeje pomerjene 
meritve KS kot bolniki s predhodno znano SB in to ne glede na uro merjenja KS. Največja 
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razlika je pri meritvah KS zjutraj na tešče, kar ocenjujemo kot manj problematično, saj se  
z GK povzročena hiperglikemija, pogosteje pojavlja v popoldanskih in večernih urah. Zato 
je zelo pomembno, da bi bolniki iz vseh skupin imeli opravljene vsakodnevne meritve tudi 
čez dan in pred spanjem (32, 34, 35). Glede na Protokol bi bile pri vseh bolnikih potrebne 
redne štirikrat dnevne meritve KS. V raziskavi, kjer so med seboj primerjali dva različna 
režima zdravljenja, so bolnikom merili KS redno štirikrat dnevno (pred glavnimi obroki in 
spanjem). Vsi bolniki v raziskavi so bili zdravljeni z insulinom. Kontrolna skupina je 
prejemala BBI, testna skupina pa še dodatno korekcijski insulin (26). 
4.2.3. Vrednosti meritev krvnega sladkorja 
Na tešče je bil KS ≥ 7,0 mmol/l pri 297/538 (55,2 %) meritvah, čez dan pa so bile 
vrednosti KS ≥ 10,0 mmol/l določene pri 582/997 (58,4 %) meritvah. Skupno je bilo tako 
povišanih 879/1535 meritev (57,3 %). Najvišja izmerjena vrednost KS je bila 38,5 mmol/l, 
najnižja pa 1,7 mmol/l. V Preglednicah V in VI smo podrobneje predstavili vrednosti 
meritve KS na tešče in kadarkoli čez dan.  









<7 mmol/l 207 38,5 % 51 92,7 % 
≥7  mmol/l 331 61,5 % 49 89,1 % 
≥10  mmol/l 90 16,7 % 22 40,0 % 
≥13  mmol/l 41 7,6 % 12 21,8 % 
≥16  mmol/l 18 3,3 % 6 10,9 % 
≥20  mmol/l 3 0,6 % 1 1,8 % 















<7 mmol/l 127 12,7 % 43 78,2 % 
≥7 mmol/l 870 87,3 % 55 100,0 % 
≥10 mmol/l 582 58,4 % 55 100,0 % 
≥13 mmol/l 283 28,4 % 43 78,2 % 
≥16 mmol/l 123 12,3 % 26 47,3 % 
≥20 mmol/l 40 4,0 % 11 20,0 % 
≥30 mmol/l 4 0,4 % 2 3,6 % 
 Iz Preglednice V je razvidno, da 4 bolniki (7,3 %) zjutraj na tešče niso imeli nobene 
vrednosti KS znotraj referenčnih vrednosti. 40 % bolnikov je imelo posamezne pomembno 
povišane vrednosti KS zjutraj na tešče (≥ 10,0 mmol/l). Odstotek bolnikov s posameznimi 
pomembno povišanimi vrednostmi kadarkoli čez dan (≥ 13,0 mmol/l) je bil še bistveno 
višji, 78,2 %. Skoraj polovica bolnikov (47,3 %), vključenih v raziskavo, je imela čez dan 
povišane vrednosti KS tudi ≥ 16,0 mmol/l.  
Vse 3 vrednosti KS > 20 mmol/l na tešče (27,0; 29,2 in 33,1 mmol/l) in 3 vrednosti 
KS > 30 mmol/l čez dan (32,9; 33,7 in 38,5 mmol/l) so izmerili pri istem bolniku. Bolnik 
je imel že znano SB, prejemal je insulin aspart in degludek, vrednosti KS pa so po uvedbi 
visokih odmerkov GK iztirile. Zaradi tega je v bolnišnici en dan prejemal intravensko 
infuzijo insulina aspart. Bolnik je čez dan imel zabeležen tudi en pojav hude 
hipoglikemije (KS 2,8 mmol/l), ki so mu jo korigirali s sladkim čajem in kosom kruha. V 
bolnišnici je 7 dni prejemal metilprednizolon, od tega 3 dni 32 mg, 2 dni 16 mg in 2 dni 
8 mg. Ob znižanju odmerkov GK so se znižale tudi vrednosti KS. Bolnik je bil 
hospitaliziran 12 dni.  
V podobni raziskavi je bilo pri 50 bolnikih z znano SB ali brez predhodno znane SB 
izvedenih 457 meritev KS, od tega jih je bilo 38 % ≥ 11,1 mmol/l (36). Odstotek povišanih 
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meritev je nižji kot pri nas, vendar so upoštevali vrednosti zjutraj na tešče in kadarkoli čez 
dan skupaj (36). 
4.2.4. Povprečne vrednosti krvnega sladkorja po skupinah bolnikov 
Povprečje jutranjih vrednosti KS je bilo 7,94 ± 3,31 mmol/l, povprečje vrednosti čez dan 
pa 11,28 ± 4,20 mmol/l.  Povprečne vrednosti KS na tešče so bile pri bolnikih s steroidnim 
diabetesom in novo odkrito SB 6,96 ± 2,66 mmol/l, pri bolnikih z že znano SB 
pa 8,23 ± 3,43 mmol/l. Le 6 bolnikov s steroidnim diabetesom (6/22, 27,3 %) je imelo 
povprečje jutranjih meritev ≥ 7,0 mmol/l, v primerjavi z 21 bolniki (21/30, 70,0 %) z že 
znano SB. 2 bolnika z novo nastalo SB (2/3, 66,7 %) sta imela povprečje jutranjih 
meritev ≥ 7,0 mmol/l. Ti rezultati so pričakovani glede na dejstvo, da lahko vrednosti KS 
na tešče pri steroidnem diabetesu ostanejo znotraj referenčnih vrednosti (11, 44).  
Povprečne vrednosti KS čez dan so bile pri bolnikih s steroidnim diabetesom in novo 
odkrito SB 10,15 ± 3,36 mmol/l, pri bolnikih z že znano SB pa 11,62 ± 4,54 mmol/l. 
7 bolnikov s steroidnim diabetesom (7/22, 31,8 %) je imelo povprečje meritev KS čez 
dan ≥ 10,0 mmol/l v primerjavi s 26 bolniki (26/30, 86,7 %) z že znano SB. Vsi trije 
bolniki z novo odkrito SB so imeli povprečje meritev KS čez dan ≥ 10,0 mmol/l. 
V podobni raziskavi, v kateri so spremljali 80 bolnikov brez predhodno znane SB, je bilo 
izvedenih 862 meritev KS. Celokupno povprečje ≥ 8,0 mmol/l je imelo 48 % bolnikov, 
celokupno povprečje ≥ 10,0 mmol/l pa 14 % bolnikov (39). V naši raziskavi je 
povprečje ≥ 10,0 mmol/l imelo 18 bolnikov, kar znaša 32,7 %. 
4.2.5.  Vrednosti krvnega sladkorja glede na čas meritev 
Na Sliki 7 smo predstavili povprečne vrednosti KS s standardnimi odkloni ob 7.00 (zjutraj 
na tešče), ob 11.00 (pred kosilom), ob 17.00 (pred večerjo) in ob 22.00 (pred spanjem). Iz 
slike je razvidno, da vrednosti KS rastejo tekom celega dneva, najvišje so zvečer pred 
spanjem. Meritev zvečer ob 22.00 je bilo v primerjavi z meritvami ob drugih urah zelo 
malo (25). Meritve pred spanjem so najverjetneje izvedli pri tistih bolnikih, ki so imeli 
največja odstopanja vrednosti KS pri predhodnih meritvah čez dan. Ne moremo z 




Slika 7: Povprečne vrednosti in standardni odkloni meritev krvnega sladkorja ob 
posameznih časih 
 
Na Sliki 8 smo predstavili odstopanja meritev krvnih sladkorjev od normalnih vrednosti. 
Gre za razliko med povprečno vrednostjo KS pri posameznem času rednih meritev (7.00, 
11.00, 17.00 in 22.00) in zgornjo mejo referenčne vrednosti (7 mmol/l na tešče, 10 mmol/l 
pri ostalih meritvah). Iz Slik 7 in 8 je razvidno, da so bila odstopanja od normalnih 
vrednosti najvišja v popoldanskih in večernih urah. Tudi Fong in sodelavci so prišli do 
enakih ugotovitev. Podobno kot pri nas, je bilo tudi pri njih najmanj meritev izvedenih 
pred spanjem, največ pa zjutraj na tešče (39). Najvišje meritve KS in odstopanja od 
meritev so se pojavila v popoldanskem in večernem času. Ugotovitve utemeljujejo potrebo 
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Slika 8: Povprečne vrednosti in standardni odkloni odstopanja meritev krvnih sladkorjev 
od normalnih vrednosti 
4.2.6. Urejenost vrednosti krvnega sladkorja glede na postavljene kriterije 
Po prvem kriteriju urejenosti vrednosti KS (povišanih < 20 % vrednosti KS in 
povišanih < 5 vrednosti KS tekom zdravljenja z GK) so bile vrednosti KS urejene le 
pri 10/55 (18,2 %) bolnikov; pri vseh je šlo za steroidni diabetes. Niti en bolnik s 
predhodno znano SB med hospitalizacijo ni imel urejenih vrednosti KS. 45 (45/55, 81,8 %) 
bolnikov je imelo med hospitalizacijo povišanih več kot 5 meritev KS ali več kot 20 % 
vseh meritev. 26 bolnikov je imelo povišanih > 50 % meritev KS, od teh je 
večina (80,8 %, 21/26) imela predhodno znano SB.  
Po drugem kriteriju (< 2 pomembno povišani vrednosti KS ≥ 10 mmol/l na tešče ali 
< 2 pomembno povišani vrednosti KS ≥ 13 mmol/l čez dan) je imelo vrednosti KS urejene 
22 bolnikov (22/55, 40,0 %), od tega le 3 bolniki s predhodno znano SB. 
10 bolnikov (10/55, 18,2 %) ni imelo nobene pomembno povišane meritve KS.  
Po tretjem kriteriju urejenosti vrednosti KS (povprečne vrednosti KS na tešče < 7 mmol/l 
in povprečne vrednosti KS čez dan < 10 mmol/l) je imelo vrednosti KS urejenih 
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bolniki s povišanimi povprečnimi vrednostmi KS (41/55, 74,5 %) je bilo 27 bolnikov s 
predhodno znano SB.  
9 bolnikov (9/55, 16,4 %) je imelo urejene vrednosti KS po vseh treh kriterijih; vsi so imeli 
steroidni diabetes. Po vseh treh kriterijih pa je imelo neurejene vrednosti KS 30 bolnikov 
(30/55, 54,5 %). Od teh bolnikov jih je 24 imelo predhodno znano SB, 4 so imeli steroidni 
diabetes in 2 bolnika novo odkrito SB. 
Iz primerjave urejenosti vrednosti KS glede na prva dva kriterija sklepamo, da so bili 
zdravniki bolj pozorni na pomembno povišane vrednosti KS – po drugem kriteriju je bilo 
več bolnikov z urejenimi vrednostmi KS (22 v primerjavi z 10 bolnikov po prvem 
kriteriju). Iz vseh treh kriterijev lahko sklepamo tudi, da so bolniki z obstoječo SB imeli 
redkeje urejene vrednosti KS. Pri bolnikih s predhodno znano SB so bile v povprečju 
meritve KS izvajane bolj redno kot pri bolnikih brez predhodno znane SB (Preglednica 
IV), kar je prav tako lahko razlog za večje število izmerjenih povišanih vrednosti in 
posledično manjšo urejenost vrednosti KS pri teh bolnikih. 
4.2.7. Hipoglikemije 
11 bolnikov (20,0 %, 11/55) je med hospitalizacijo doživelo vsaj en dogodek 
hipoglikemije. Zjutraj na tešče je bilo zabeleženih 10 hipoglikemij (1,9 % jutranjih meritev 
KS, 10/538), hudih hipoglikemij (KS < 2,8 mmol/l)  pa ni bilo prisotnih. Čez dan smo 
zabeležili 13 hipoglikemij (1,3 % meritev čez dan, 9/997), od tega 4 (0,4 % meritev čez 
dan, 4/997) hude hipoglikemije. Vsem bolnikom so ob pojavu hipoglikemije KS korigirali 
s sladkim čajem in kosom kruha. Eno uro po opravljeni meritvi so ponovno pomerili 
vrednosti KS. 
4.3.  Terapija z glukokortikoidi 
Po pričakovanjih je največ vključenih bolnikov (45/55; 81,8 %) med hospitalizacijo prejelo 
metilprednizolon (Medrol®). Glede na podatke Nacionalnega inštituta za javno zdravje je 
bil metilprednizolon v letu 2018 daleč najpogosteje predpisan GK (47.100 receptov); sledil 
je hidrokortizon (11.400 receptov), močno pa se je povečalo tudi predpisovanje in izdaja 
deksametazona (45). V naši raziskavi je 38 (69,1 %, 38/55) bolnikov prejelo le 
metilprednizolon, 7 (12,7 %, 7/55) bolnikov pa je prejelo metilprednizolon in 
hidrokortizon, vendar je le en bolnik obe zdravilni učinkovini prejemal hkrati. 9 (16,4 %, 
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9/55) bolnikov je prejemalo deksametazon, 1 (1,8 %) bolnik pa samo hidrokortizon. V 
podobni raziskavi je 49 (61,3 %) bolnikov prejemalo prednizon, 18 (22,5 %) 
deksametazon, 4 (5 %) hidrokortizon  in 9 (11,2 %) kombinacijo (39).   
Hidrokortizon se najpogosteje uporabi v primeru primarne, sekundarne ali akutne  
insuficience skorje nadledvične žleze. Najpogosteje uporabljeni odmerki (t.i. fiziološki 
odmerki) so 10 mg zjutraj, in po 5 mg 5 in 10 ur po jutranjem  odmerku (16). V naši 
raziskavi so bolniki hidrokortizon v večini primerov prejemali ob sekundarni insuficienci 
skorje nadledvične žleze zaradi prejemanja metilprednizolona, česar pa nismo sistematično 
vrednotili. Uporaba deksametazona je bila najpogostejša na Oddelku za interventno 
pulmologijo (7/9 bolnikov, 77,8 %), kjer se zdravi večina bolnikov z rakom pljuč. Pri teh 
bolnikih se deksametazon uporablja za preprečevanje in lajšanje slabosti, najpogosteje po 
kemoterapijah, ali kot simptomatsko zdravljenje pri bolnikih z možganskimi zasevki (46).  
V redni terapiji je 12 (21,8 %, 12/55) bolnikov prejemalo GK, vendar je režim odmerjanja 
v bolnišnici ostal enak le pri 4 bolnikih. 43 (78,2 %, 43/55) bolnikom so GK v bolnišnici 
uvedli na novo.  
Skupno so bolniki prejemali GK 605 dni in prejeli 608 dnevnih odmerkov, saj je en bolnik 
prejemal 3 dni 2 različni zdravili hkrati. Upoštevali smo vse dni, ko so bolniki prejemali 
GK in so glede na Protokol potrebovali meritve KS. Če upoštevamo še dneve zdravljenja v 
bolnišnici, ko bolniki niso imeli meritev KS, pa so ti še vedno prejemali GK, so bolniki 
prejemali GK 650 dni in prejeli 653 dnevnih odmerkov. Bolniki so skupno 
prejeli 318 (52,3 %) visokih dnevnih odmerkov GK in 290 (47,7 %) nizkih dnevnih 
odmerkov GK, kar je podrobneje predstavljeno v Preglednici VII. Kot visoke odmerke GK 
smo smatrali odmerke ≥ 32 mg metilprednizolona, ≥ 8 mg deksametazona ali ≥ 200 mg 
hidrokortizona. 25 (45,5 %, 25/55) bolnikov je prejemalo samo visoke odmerke, 7 (12,7 %, 
7/55) samo nizke odmerke,  23 (41,8 %, 23/55) pa visoke in nizke odmerke. Visoki 
odmerki GK in daljši čas prejemanja GK predstavljajo po literaturnih podatkih dejavnik 






Preglednica VII: Število in delež visokih in nizkih odmerkov GK po učinkovinah 
 Metilprednizolon Deksametazon Hidrokortizon SKUPNO 
Visoki odmerki 276 (45,4 %) 38 (6,3 %) 4 (0,7 %) 318 (52,3%) 
Nizki odmerki 201 (33,1 %) 16 (2,6 %) 73 (12,0 %) 290 (47,7 %) 
SKUPNO 477 (78,5 %) 54 (8,9 %) 77 (12,7 %) 608 (100%) 
 
Najpogostejši odmerek metilprednizolona, ki so ga prejeli bolniki v naši raziskavi, je bil 
32 mg. Najpogosteje uporabljena odmerka deksametazona sta bila 4 ali 8 mg na dan. 
Najvišji intravenski odmerek metilprednizolona je bil 80 mg, najvišji peroralni pa 64 mg. 
Najvišji dnevni odmerek deksametazona je bil 24 mg, najvišji dnevni intravenski odmerek 
hidrokortizona 300 mg, najvišji dnevni peroralni odmerek pa 40 mg.  
4.4.  Antidiabetična terapija 
Glede na terapijo SB smo bolnike razdelili v 5 skupin (Preglednica VIII). Kot redno 
terapijo doma smo smatrali terapijo na dan vključitve v raziskavo. Kot terapijo v bolnišnici 
smo v primeru večkratnih sprememb terapije podali le režim z največ zdravili oziroma z 
najbolj potentnimi zdravili. Če je denimo bolnik v bolnišnici začasno prejemal terapijo z 




Preglednica VIII: Razdelitev bolnikov (n=55) glede na antidiabetično terapijo doma, v 
bolnišnici in ob odpustu 



















Brez znane SB 25 45,4 % 14 25,5 % 19 38,0 % 
Dieta, brez terapije 1 1,8 % 0 0 % 1 2,0 % 
Peroralna 
monoterapija 
9 16,4 % 7 12,7 % 10 20,0 % 
Večtirna peroralna 
terapija 
10 18,2 % 5 9,1 % 7 14,0 % 
Insulin ± peroralna 
terapija 
10 18,2 % 29 52,7 % 13 26,0 % 
 
Od 30 bolnikov z že znano SB jih je bilo ob vključitvi v raziskavo 19 na peroralni terapiji, 
10 se jih je zdravilo z insulinom, en bolnik pa je bil na dieti. Od 10 bolnikov, ki so v redni 
terapiji prejemali insuline, sta 2 bolnika sočasno prejemala še eno peroralno zdravilo. Med 
bolnišničnim zdravljenjem je dodatnih 19 bolnikov prejelo insulin, večini so ga tekom 
hospitalizacije ali ob odpustu ukinili. Ob odpustu so 3 bolniki, ki predhodno niso prejemali 
terapije, prejeli peroralno terapijo (2 bolnika repaglinid, 1 metformin), 1 bolnik je prejel 
peroralno terapijo (metformin) in insulin (aspart), 1 bolnik pa samo insulin (aspart). Od 
tega so 3 bolnikom na novo odkrili SB, dva bolnika pa sta antidiabetično zdravilo dobila 
zaradi steroidnega diabetesa. Prav tako sta insulin ob odpustu prejela en bolnik s 
predhodno peroralno monoterapijo in en bolnik s predhodno večtirno peroralno terapijo. 
En bolnik, ki je predhodno prejemal le peroralno monoterapijo, je v bolnišnici prejel še 
dodatno peroralno zdravilo (prehod na večtirno peroralno terapijo).  
Vsa peroralna zdravila, ki so jih bolniki prejemali za zdravljenje SB doma, v bolnišnici in 
ob odpustu, so predstavljena v Preglednici IX, vsi insulini pa v Preglednici X. V 
Preglednicah IX in X nismo navajali začasnih ukinitev zdravil v bolnišnici. Prav tako med 
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ukinjenimi zdravili v bolnišnici in zdravili, predpisanimi ob odpustu, ni navedenih zdravil, 
ki so jih prejemali bolniki, ki so med hospitalizacijo umrli. 
Preglednica IX: Peroralna antidiabetična zdravila, ki so jih bolniki prejemali v redni 
















Metformin 18 (54,5 %) 3 (23,1 %) 3 (30,0 %) 15 (50,0 %) 
Gliklazid 7 (21,2 %) 0 (0 %)   1 (10,0 %) 7 (23,3 %) 
Repaglinid 2 (6,1 %) 8 (61,5 %) 6 (60,0 %) 4 (13,3 %) 
Sitagliptin 2 (6,1 %) 0 (0 %)   0 (0 %)   1 (3,3 %) 
Linagliptin 2 (6,1 %) 0 (0 %)   0 (0 %)   2 (6,7 %) 
Vildagliptin 1 (3,0 %) 0 (0 %)   0 (0 %)   0 (0 %)   
Empagliflozin 1 (3,0 %) 0 (0 %)   0 (0 %)   0 (0 %)   
Dapaglifllozin 0 (0 %)   0 (0 %)    0 (0 %)   1 (3,3 %) 
 
Med peroralnimi zdravili je doma v redni terapiji kot monoterapijo ali v kombinaciji z 
drugimi zdravili največ bolnikov prejemalo metformin, ki je najpogosteje predpisano 
zdravilo za zdravljenje SB tipa 2 (45). Kot drugo zdravilo je bil metforminu največkrat 
dodan gliklazid. V bolnišnici je bil največkrat uveden repaglinid, ki se priporoča pri 
bolnikih brez predhodno znane SB ob blagi z GK povzročeni hiperglikemiji (34, 35, 44).  
Iz Preglednice IX je razvidno, da večjih razlik v peroralni terapiji ob sprejemu in ob 
odpustu ni bilo. Dvema bolnikoma so zaradi poslabšanja SB ob odpustu uvedli v redno 
terapijo antidiabetično zdravilo (gliklazid, dapagliflozin), ki ga v času bolnišničnega 
zdravljenja nista prejemala. Eni bolnici z novo odkrito SB so po prenehanju zdravljenja z 
GK repaglinid zamenjali z metforminom.  
Bolniki, ki so se v redni terapiji zdravili z insulini, so največkrat prejemali kombinacijo 
hitro delujočega analoga insulina (aspart, glulisin) in dolgo delujočega analoga insulina 
(glargin, degludek) ali pa kombinacijo hitro delujočega analoga insulina in humanega 
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insulina s podaljšanim sproščanjem. Nekaj bolnikov je prejemalo dvofazne insuline. V 
bolnišnici so ob visokih vrednosti KS največ bolnikom na novo uvedli hitro delujoči 
analog insulin aspart. Bolnikom bi sicer lahko uvedli katerikoli hitro delujoči analog 
insulina, a je na Kliniki Golnik najbolj v uporabi insulin aspart. Kombinacijo hitro in dolgo 
delujočega insulina je v bolnišnici dodatno prejel le 1 bolnik, 1 bolnik pa je prejel 
kombinacijo hitro delujočega analoga insulina in humanega insulina s podaljšanim 
sproščanjem. 

















Insulin aspart 7 (38,9 %) 16 (76,2 %) 10 (76,9 %)  10 (47,6 %)  
Insulin glulisin 1 (5,6 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 1 (4,8 %) 
Humani kratko 
delujoči insulin 
0 (0 %) 3 (14,2 %) 3 (23,1 %) 0 (0 %) 
Humani insulin s 
podaljšanim 
sproščanjem 
3 (16,7 %) 1 (4,8 %) 0 (0 %) 3 (14,3 %) 
Insulin glargin 1 (5,6 %) 1 (4,8 %) 0 (0 %) 1 (4,8 %) 
Insulin degludek 3 (16,7 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 3 (14,3 %) 
Insulin degludek + 
liraglutid 
1 (5,6 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 1 (4,8 %) 
Dvofazni insulin 2 (11,1 %) 0  0 2 (9,5 %) 
 
V Prilogi 7 smo predstavili antidiabetično terapijo (monoterapije, večtirne terapije, 
insulini), ki so jo bolniki prejemali v redni terapiji doma, spremenjeno terapijo v bolnišnici, 




4.5. Prilagajanje antidiabetične terapije glede na vrednosti 
krvnega sladkorja 
Skupno je bilo izvedenih 544 prilagoditev terapije, od tega 359 prilagoditev pri povišanih 
vrednostih KS in 185 pri normalnih vrednostih KS (< 7,0 mmol/l na tešče in < 10 mmol/l 
kadarkoli čez dan). Rezultati so predstavljeni v Preglednici XI. Vsaj eno prilagoditev 
antidiabetične terapije glede na vrednosti KS je imelo 35 bolnikov (63,6 %, 35/55). 
Preglednica XI: Prilagoditve antidiabetične terapije 









Uvedba 28 (5,1 %) 0 (0 %) 28 (5,1 %) 
Ponovna uvedba 16 (2,9 %) 13 (2,4 %) 29 (5,3 %) 
Ukinitev 7 (1,3 %) 9 (1,7 %) 16 (3,0 %) 
Začasna ukinitev 10 (1,8 %) 26 (4,8 %) 36 (6,6 %) 
Povišanje odmerkov 227 (41,7 %) 51 (9,4 %) 278 (51,1 %) 
Znižanje odmerkov 70 (12,9 %) 82 (15,1 %) 152 (28,0 %) 
Zamenjava 5 (0,9 %) 0 (0 %) 5 (0,9 %) 
SKUPNO 363 (66,7 %) 181 (33,3 %) 544 (100 %) 
 
Po pričakovanjih je bilo pri normalnih vrednostih KS največ znižanj odmerkov, pri 
povišanih vrednostih KS pa največ povišanj odmerkov antidiabetičnih zdravil. Skupno je 
bila več kot polovica prilagoditev terapije (51,1 %, 278/544) povišanj odmerkov.  
Pri 25 bolnikih je bilo v bolnišnici uvedeno novo antidiabetično zdravilo.  15 bolnikom 
so v bolnišnici ukinili antidiabetična zdravila, od tega 6 bolnikom pri povišanih 
vrednostih KS. Pri 5/6 bolnikov so bile ukinitve antidiabetičnega zdravila pri povišanih 
vrednosti KS upravičene, saj je bil pri 3 bolnikih odmerek GK znižan, pri enem bolniku je 
bil GK ukinjen, pri enem bolniku pa je prišlo do poslabšanja oGF. Kljub smiselnosti 
ukinitve antidiabetičnega zdravila so 4 bolniki zatem imeli povišane vrednosti KS. Pri 
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bolniku, kateremu so ukinili GK, so bile naknadne vrednosti KS znotraj referenčnega 
območja.  
Pri 5 bolnikih je bilo antidiabetično zdravilo v bolnišnici zamenjano. Pri 4 je do 
zamenjave zdravila prišlo pri povišanih vrednostih KS. Zamenjave antidiabetičnih zdravil 
so navedene v preglednici XII.  
Preglednica XII: Zamenjave antidiabetičnih zdravil 
Število 
bolnikov 
Zdravilo  pred zamenjavo Zdravilo po 
zamenjavi 
1 metformin in gliklazid     insulin glargin 
2 insulin aspart                    repaglinid 
1 insulin aspart                    metformin 
1 metformin                        insulin aspart in 
insulin NPH 
 
Največ prilagoditev antidiabetične terapije (526/544, 96,7 %) je bilo pričakovano 
izvedenih pri 29 bolnikih, ki so prejemali insulin v redni terapiji ali pa so ga dobili 
naknadno v bolnišnici. Od 526 prilagoditev terapije je bilo 475 sprememb terapije z 
insulinom, ostalih 51 pa sprememb peroralne terapije. 47,1 % prilagoditev je bilo 
izvedenih pri 10 bolnikih, ki so insuline prejemali že v redni terapiji. Prilagajanje 
odmerjanja insulina se izvaja pogosteje kot prilagajanje peroralne antidiabetične terapije, 
saj lahko odmerke insulinov prilagajamo z majhnimi spremembami v številu odmerjenih 
enot (npr. le 2 enoti). Pri večini peroralnih antidiabetikov pride do večjega zamika v 
začetku delovanja, možnosti prilagajanja terapije pa so omejene glede na razpoložljive 
jakosti (32). Največje število prilagoditev terapije pri posameznem bolniku (72) je bilo 
opravljenih pri zdravljenju s kombinacijo hitro in dolgo delujočega analoga insulina ter 
GLP-1 agonistom (aspart + degludek + liraglutid). Pri tem bolniku je šlo pri vseh 
prilagoditvah za insulin: 38 povišanj odmerkov, 22 znižanj odmerkov, 6 začasnih ukinitev 




4.6. Prilagajanje antidiabetične terapije glede na ledvično 
funkcijo 
Normalno ohranjeno ledvično funkcijo (oGF > 90 ml/min/1,73 m2) je imelo tekom cele 
hospitalizacije 16 (30,8 %) bolnikov. 9 (17,3 %) bolnikov je imelo vsaj enkrat izmerjeno 
oGF < 45 ml/min/1,73 m2, od tega 2 (3,8 %) bolnika < 30 ml/min/1,73 m2. Prilagajanje 
antidiabetične terapije glede na ledvično funkcijo je bilo potrebno pri bolnikoma, ki sta 
imela oGF < 30 ml/min/1,73 m2. Ena bolnica je v redni terapiji prejemala metformin in 
hitro ter dolgo delujoči analog insulina. Tekom celotnega zdravljenja v bolnišnici so bile 
vrednosti oGF < 45 ml/min/1,73 m2, ob dveh merjenjih tudi < 30 ml/min//1,73 m2, zato so 
ji v bolnišnici trajno ukinili metformin. Pri bolnici je bilo prilagajanje antidiabetične 
terapije skladno s priporočili. Drugi bolnik je prejemal peroralno terapijo z metforminom 
in sitagliptinom, v bolnišnici pa je zaradi povišanih vrednosti KS prejel tudi hitro delujoči 
insulin aspart. Ker mu je tekom hospitalizacije oGF padla najprej pod 45 ml/min/1,73 m2, 
nato pa tudi pod 30 ml/min/1,73 m2, so mu začasno ukinili metformin in povišali odmerke 
insulina. Začasna ukinitev metformina je bila skladna s priporočili. Bolniku bi pri 
vrednostih oGF < 45 ml/min/1,73 m2 morali zmanjšati tudi odmerek sitagliptina na največ 
50 mg na dan, pri vrednostih oGF < 30 ml/min/1,73 m2 pa na največ 25 mg na dan, a je 
bolnik še 5 dni kljub konstantno znižanem oGF prejemal odmerek 100 mg na dan 
(Priloga 1). Šesti dan (pri vrednosti oGF 32 ml/min/1,73 m2) so bolniku zmanjšali dnevni 
odmerek sitagliptina na 25 mg. Ob izboljšanju oGF (57 ml/min/1,73 m2) so bolniku 
ponovno uvedli metformin in povišali odmerke sitagliptina nazaj na 100 mg na dan. Ker so 
bolniku odmerke sitagliptina zmanjšali prepozno, bolnik ni bil v celoti zdravljen skladno s 
priporočili. Pri ostalih 53 bolnikih prilagajanje terapije glede na ledvično funkcijo ni bilo 
potrebno. Za realno oceno prilagajanja antidiabetične terapije glede na ledvično funkcijo bi 
potrebovali večji vzorec bolnikov. 
4.7. Zavedenost podatkov o sladkorni bolezni v medicinski 
dokumentaciji 
Popolno zavedenost podatkov o SB v anamnezi je imelo 14 bolnikov (46,7 %, 14/30), 
delno pa 13 (43,3 %, 13/30) bolnikov. Pri bolniku, ki je bil hospitaliziran dvakrat, so bili 
podatki obakrat delno zavedeni. 5 bolnikom je manjkal en sam podatek, 7 pa sta manjkala 
dva podatka. Največ bolnikom je manjkal podatek o odmerkih zdravil. Trije (10 %, 3/30) 
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bolniki v anamnezi niso imeli nobenih podatkov o SB - diagnoze, zdravil. Vsi bolniki so 
bili med hospitalizacijo zdravljeni z antidiabetičnimi zdravili. Podatki o predhodnem 
zdravljenju so se po sprejemu bolnika na oddelek lahko naknadno pridobili iz 
dokumentacije od predhodnih hospitalizacij, dokumentacije, ki so jo bolniki prinesli s 
seboj ali z dodatnim pogovorom z bolnikom oziroma svojci. 
Antidiabetična terapija in odmerki zdravil bi morala biti v odpustnem pismu skupno 
zavedena pri 31 bolnikih. Ostalih 24 bolnikov je le prehodno v bolnišnici prejelo zdravila 
zaradi steroidnega diabetesa (5), jih sploh niso prejeli (14) ali pa odpustnega pisma niso 
imeli zaradi smrti v času hospitalizacije (5). Podatki o SB so bili v odpustnem pismu 
zavedeni pri 28 bolnikih (90,3 %, 28/31). Antidiabetična terapija je bila popolno zavedena 
pri 25 bolnikih (80,6 %), pri 3 bolnikih (9,7 %) so bili podatki zavedeni delno. Pri vseh 
treh bolnikih je manjkal podatek o diagnozi SB. 3 bolniki (9,7 %) niso imeli zavedenih 
nobenih podatkov o SB v odpustnem pismu. Med temi je bila pri enem bolniku sicer 
omenjena diagnoza steroidnega diabetesa že v preteklosti, ni pa bilo navedene nove 
diagnoze, prav tako med zdravili ob odpustu ni bilo navedene antidiabetične terapije, ki bi 
jo bolnik moral prejemati doma. 2 bolnika v odpustnem pismu nista imela navedene niti 
diagnoze SB niti redne antidiabetične terapije (ki bi jo morala prejemati tudi po odpustu).  
Ena bolnica ni imela zavedene diagnoze SB in antidiabetične terapije niti v anamnezi niti v 
odpustnici, vendar je bila tekom hospitalizacije zdravljena z antidiabetičnimi zdravili. 
Antidiabetična terapija je bila v odpustnem pismu pogosteje popolno zavedena (80,6 %, 
25/31) kot v anamnezi (46,7 %, 14/30). Ocenjujemo, da so podatki v odpustnem pismu bolj 
pomembni za ustrezno jemanje zdravil kot podatki v anamnezi. Čeprav tega v raziskavi 
nismo spremljali, iz prakse vemo, da so redna zdravila v bolnišnici pri večini bolnikov 
ustrezno predpisana, kljub temu da so podatki o zdravilih v anamnezi pogosto nepopolni. 
Po odpustu bolnikov iz bolnišnice v domačo oskrbo pa je malo verjetno, da bo pred 
naslednjo zdravstveno obravnavo zavedene podatke v odpustnem pismu preverjala 
strokovno usposobljena oseba, ki bi lahko po potrebi ustrezno prilagodila terapijo. Zato 
smatramo, da popolna zavedenost antidiabetične terapije v odpustnem pismu pomembno 
zmanjša možnost napak pri jemanju antidiabetičnih zdravil doma, česar pa v naši raziskavi 
nismo spremljali. Menimo, da bi bilo tudi steroidni diabetes, ki se razvije in izzveni v času 
bolnišničnega zdravljenja, smiselno omeniti v odpustnem pismu, saj je pri teh bolnikih 
večja možnost nastanka SB v prihodnosti (35).  
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Diabetični list je bil na terapevtskem listu označen pri 41 (74,5 %) bolnikih, pri 14 
bolnikih pa diabetični list vsaj na enem od terapevtskih listov ni bil označen. Ocenjujemo, 
da neoznačen diabetični list na terapevtskem listu povečuje tveganje za napake med 
zdravljenjem v bolnišnici (npr. bolniku se pozabi pomeriti KS, bolnik ne dobi 
antidiabetične terapije, ni prilagoditve antidiabetične ali druge terapije…). K možnosti 
tovrstnih napak sicer pripomore že dejstvo, da je diabetični list ločen od ostale zdravstvene 
dokumentacije, vendar to ni bil predmet naše raziskave. 
4.8.  Analiza podatkov glede na Protokol zdravljenja z 
glukokortikoidi povzročene hiperglikemije 
Skladnost zdravljenja s Protokolom smo prikazali po skupinah bolnikov glede na 
predhodno antidiabetično terapijo (Preglednica XIII).  
Preglednica XIII: Skladnost zdravljenja bolnikov glede na Protokol zdravljenja 
 Število bolnikov 
(N=55) 
Zdravljenje v skladu s protokolom 
  DA DELNO NE 
Brez znane SB 25 (45,5 %) 5 (27,8 %) 5 (62,5 %) 15 (51,7 %) 
Dieta, brez terapije 1 (1,8 %) 0 (0 %) 1 (12,5 %) 0 (0 %) 
Peroralna 
monoterapija 
9 (16,4 %) 4 (22,2 %) 0 (0 %) 5 (17,2 %) 
Večtirna peroralna 
terapija 
10 (18,2 %) 1 (5,6 %) 0 (0 %) 9 (31,1 %) 
Insulin ± peroralna 
terapija 
10 (18,2 %) 8 (44,4 %) 2 (25 %) 0 (0 %) 
SKUPNO 55 (100 %) 18 (100 %) 8 (100 %) 29 (100 %) 
 
18 (32,73 %, 18/55) bolnikov je bilo zdravljenih v skladu s Protokolom, od tega 13 
bolnikov s predhodno znano SB, 4 bolniki s steroidnim diabetesom in 1 bolnica z novo 
odkrito SB. 8 (14,55 %, 8/55) bolnikov je bilo delno zdravljenih v skladu s Protokolom. 
Od tega so 3 imeli predhodno znano SB, 3 bolniki steroidni diabetes in 2 bolnika novo 
odkrito SB. Kot bolnike, ki so bili delno zdravljeni v skladu s Protokolom, smo šteli tiste 
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bolnike brez SB, ki so prejeli ustrezno terapijo, a jim odmerkov niso višali skladno s 
Protokolom tekom celotne hospitalizacije, in bolnika, ki sta bila zdravljena s 30 % 
insulinsko mešanico.  
Od 15 bolnikov brez predhodno znane SB, ki niso bilo zdravljeni v skladu s Protokolom, 
12 bolnikov ni prejelo nobene antidiabetične terapije 3 bolniki pa so ob povišani vrednosti 
KS dobili le en odmerek antidiabetičnega zdravila (metformin, insulin aspart, kratko 
delujoči humani insulin). Bolniki, zdravljeni v skladu s Protokolom, so prejeli repaglinid 
oziroma niso potrebovali antidiabetične terapije. V največ objavljenih raziskavah pri 
bolnikih z GK povzročeno hiperglikemijo priporočajo zdravljenje z insulinom. Priporočajo 
odmerjanje insulina glede na telesno maso bolnika in odmerek GK (11, 32, 35). Večina 
raziskav je med seboj primerjala učinkovitost in varnost različnih režimov zdravljenja. V 
eni izmed raziskav so primerjali standardni režim zdravljenja (bolusni insulin pred obroki 
in kot korekcijski insulin ter bazalni insulin) in nov režim zdravljenja, kjer so 
standardnemu dodali še NPH insulin. Ugotovili so, da so bolniki z novim režimom 
zdravljenja imeli več vrednosti KS znotraj ciljnih območij, vendar statistično pomembne 
razlike niso dokazali (62 % meritev v primerjavi z 54,6 % meritev; p=0,24) (38). V drugi 
raziskavi so primerjali standardni režim zdravljenja z insulinom (BBI, kjer je 50 % 
dnevnega odmerka insulina predstavljal insulin glargin v večernem odmerku in 50 % 
insulin lispro pred glavnimi obroki) in nov režim (bolniki z že znano SB so poleg BBI 
dobili še korekcijski insulin glede na vrsto GK, bolniki brez predhodno znane SB pa le 
korekcijski insulin). Povprečne vrednosti KS so bile v skupini z novim režimom 
zdravljenja nižje (26). V dveh raziskavah, kjer so primerjali učinkovitost bazalnih 
insulinov NPH in glargina, niso dokazali razlike v učinkovitosti (47, 48). V literaturnih 
podatkih (11, 35, 44) za zdravljenje z GK povzročene hiperglikemije pri bolnikih brez 
znane SB priporočajo tudi repaglinid, vendar po nam znanih podatkih klinične raziskave, 
ki bi potrdila učinkovitost repaglinida pri tovrstnem zdravljenju, ni.  
4 (4/9, 44,4 %) bolniki na predhodni peroralni monoterapiji so bili zdravljeni v skladu s 
Protokolom. Od tega so 2 bolnikom poleg terapije z metforminom uvedli še repaglinid, 
enemu so intenzivirali monoterapijo z repaglinidom, enemu bolniku pa so zaradi močno 
povišanih vrednosti KS ukinili peroralno terapijo in mu uvedli kombinacijo insulinov 
(insulin aspart in insulin NPH). 
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Med 10 bolniki, ki so bili predhodno na večtirni peroralni antidiabetični terapiji, je le en 
bolnik ob ukinitvi peroralnih antidiabetikov dobil kombinacijo hitro in dolgo delujočega 
analoga insulina, kar je bilo v skladu s Protokolom zdravljenja. Presenetljivo je, da 4 
bolniki kljub pomembno povišanim vrednostim KS niso imeli nobene prilagoditve terapije. 
Po Protokolu naj bi bolnikom ukinili peroralna zdravila in uvedli kombinacije insulinov, 
ali povečali odmerke peroralnih zdravil.    
Skladnost zdravljenja s Protokolom je bila največja pri bolnikih, ki so že bili predhodno na 
terapiji z insulinom (8/10, 80 %). Dva bolnika, ki sta prejemala 30 % insulinsko mešanico, 
smo ocenili kot delno zdravljena v skladu s Protokolom, saj bi morala prejeti 50 % 
insulinsko mešanico. Bolnikom na predhodni terapiji z insulinom režimov zdravljenja, ki 
so jih imeli doma, niso spreminjali, prilagajali so le odmerke.  
V Preglednici XIV smo predstavili vrste odstopanj od izdelanega Protokola zdravljenja. 
Preglednica XIV: Vrste odstopanj od Protokola zdravljenja 
 Število 
bolnikov* 
Ni bilo uvedene antidiabetične terapije in prilagajanj odmerkov   18 
Prepozna uvedba terapije   7 
Uveden le bolusni insulin, ne pa tudi bazalni insulin 15 
Prejemanje 30 % insulinske mešanice 2 
Ni bilo ukinitve peroralnih zdravil  4 
Uvedeno drugo zdravilo kot priporočeno v Protokolu  1 
Prekratek čas prejemanja antidiabetične terapije  3 
*nekateri bolniki so imeli več vrst odstopanj od Protokola 
Glede na Protokol zdravljenja bi prilagoditev antidiabetične terapije glede na vrednosti KS 
potrebovalo 53/55 bolnikov, izvedene pa so bile pri 35 bolnikih. Dodatno bi torej še pri 
18 (32,7 %, 18/55) bolnikih moralo priti do prilagoditev terapije. Pri 12 bolnikih brez 
predhodno znane SB bi morali uvesti peroralno monoterapijo z repaglinidom, nato pa 
skladno s Protokolom zdravljenja, odvisno od vrednosti KS, višati odmerke ali preiti na 
zdravljenje z insulinom. Pri 2 bolnikih bi predhodni terapiji z metforminom morali dodati 
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še repaglinid. Pri 4 bolnikih na predhodni večtirni peroralni terapiji bi morali peroralna 
zdravila ukiniti in uvesti terapijo z insulinom. 
Na podlagi kriterijev urejenosti vrednosti KS smo pogledali, koliko bolnikov, zdravljenih v 
skladu s Protokolom zdravljenja, je imelo urejene vrednosti KS.   
 Od 16 bolnikov, ki so bili zdravljeni v skladu s Protokolom (če ne upoštevamo 
dodatnih 2 bolnikov, ki zdravljenja nista potrebovala), je le en bolnik brez znane 
SB imel urejene vrednosti KS po vseh treh kriterijih. Temu bolniku so ob povišanih 
vrednosti KS uvedli repaglinid.  
 8/25 bolnikov brez predhodno znane SB, ki niso bili zdravljeni v skladu s 
Protokolom, je imelo po vseh treh kriterijih urejene vrednosti KS, vendar so imeli 3 
bolniki neredne meritve KS in obstaja možnost, da dogodki hiperglikemije niso bili 
prepoznani. Večina teh bolnikov je visoke odmerke GK prejemala le 5 dni. Ob 
daljšem prejemanju GK bi zdravljenje, neskladno s Protokolom, verjetno vplivalo 
na urejenost vrednosti KS.  
Pri bolnikih, zajetih v raziskavo, se je pokazalo, da skladnost zdravljenja s Protokolom ni 
pomenila večje urejenosti vrednosti KS. Protokol zdravljenja je v večji meri sestavljen v 
obliki priporočil, kako ravnati v primeru že povišanih vrednosti KS. Bolniki so torej lahko 
imeli neurejene vrednosti KS in bili ob posamični povišani vrednosti KS zdravljeni v 
skladu s Protokolom.  
Potrebno je poudariti tudi, da je bil Protokol zdravljenja zdravnikom predstavljen šele po 
zaključku izvajanja raziskave, zato neskladnost zdravljenja s Protokolom ni presenetljiva. 
Ne glede na rezultate smatramo, da je Protokol zdravljenja z GK povzročene 
hiperglikemije na Kliniki Golnik, pa tudi v drugih bolnišnicah, potreben in lahko 
pripomore k boljši urejenosti hiperglikemije. Z rednimi meritvami, kot so priporočene v 
Protokolu zdravljenja, bi prepoznali več bolnikov, pri katerih se razvije z GK povzročena 
hiperglikemija, s ustreznim zdravljenjem pa preprečili prevelika nihanja v vrednostih KS. 
Vsem bolnikom, ki se vsaj 2 dni bolnišnično zdravijo z GK (metilprednizolon > 4 mg ali 





4.9. OMEJITVE RAZISKAVE 
- Protokol zdravljenja z GK povzročene hiperglikemije bolnikov smo zdravnikom in 
drugemu medicinskemu osebju predstavili šele po zaključku izvajanja raziskave. 
Meritve KS se tako niso izvajale skladno s Protokolom (pri vseh bolnikih, ki so se 
zdravili z GK in to redno štirikrat dnevno), pač pa z dosedanjo klinično prakso. 
Posledično tudi nismo mogli vrednotiti vpliva izdelanega Protokola na potek in izide 
zdravljenja. 
- Za ustrezno oceno, ali upoštevanje Protokola zdravljenja izboljša urejenost vrednosti 
KS pri bolnikih, bi bila potrebna drugače zasnovana raziskava, v kateri bi bolnike v 
testni skupini zdravili po Protokolu, v kontrolni pa v skladu z dosedanjo klinično 
prakso. 
- Skladnost zdravljenja s Protokolom smo vrednotili retrospektivno, zato nismo imeli 
vpliva na izvajanje meritev krvnega sladkorja ter zdravljenje z GK povzročene 
hiperglikemije.  
- V raziskavi nismo spremljali in vrednotili osnovne bolezni in pridruženih bolezni 
bolnikov ter drugih vzrokov, ki bi lahko vplivali na vrednosti KS (npr. sočasna 
zdravila). 
- Bolnikov nismo delili na kritično in manj kritično bolne, pri katerih se ciljne vrednosti 
glikemije lahko razlikujejo in sicer so pri kritično bolnih po številnih priporočilih 
lahko višje (med 7,8 in 10 mmol/l). Pri manj kritično bolnih so ciljne vrednosti KS 
pred obroki < 7,8 mmol/l in kadarkoli čez dan < 10,0 mmol/l (49). Vključitvi kritično 
bolnih smo se sicer v veliki meri izognili z izključitvijo Oddelka za intenzivno nego in 
terapijo, Oddelka za tuberkulozo in Enote internistične onkologije. 
- Bolnikov nismo spremljali po odpustu domov, zato nimamo informacij, ali je pri 
katerem bolniku zaradi zdravljenja z GK naknadno prišlo do novo nastale oziroma 
novo odkrite SB. Število vključenih bolnikov je bilo manjše od predvidenega, k temu 







V retrospektivni raziskavi urejenosti antidiabetične terapije pri bolnikih, ki so prejemali 
sistemske GK, med bolnišničnim zdravljenjem na Kliniki Golnik, smo ugotovili: 
- Od 280 bolnikov, ki so prejemali sistemske GK v času raziskave, 115 bolnikov ni  
imelo meritev KS in diabetičnega lista. Večina teh bolnikov (83/115, 72,2 %)  bi 
meritve glede na Protokol potrebovala, saj so prejemali odmerke > 4 mg 
metilprednizolona ali ekvivalenta. 
- Pri 57/280 bolnikov (20,4 %) je prišlo do pojava z GK povzročene hiperglikemije, 
kar je manj kot v podobnih raziskavah iz tujine, kjer se ocene večinoma gibljejo 
med 40 in 50 %. Na to je zagotovo vplivalo neredno izvajanje meritev KS. 
- Bolniki, ki v bolnišnici prejemajo GK v odmerku > 4 mg metilprednizolona ali 
ekvivalenta, in je bila pri njih ugotovljena hiperglikemija, bi morali imeti redne, 
štirikrat dnevne meritve KS. Nobeden izmed 57 bolnikov s hiperglikemijo v času 
prejemanja GK ni imel redno izvajanih meritev KS štirikrat dnevno. 
- Največ meritev je bilo izvedenih zjutraj na tešče (538/1535), daleč najmanj pa 
zvečer pred spanjem (25/1535). Bolniki  s steroidnim diabetesom in novo odkrito 
SB so imeli redkeje izvedene meritve KS kot bolniki s predhodno znano SB, ne 
glede na uro merjenja. 
- Pojav z GK povzročene hiperglikemije je pogostejši v popoldanskem in večernem 
času. Tudi v naši raziskavi so bile povprečne vrednosti KS in odstopanja od 
referenčnih vrednosti najvišja pri meritvah pred večerjo in pred spanjem. Te 
meritve so torej za diagnostiko in spremljanje z GK povzročene hiperglikemije 
bistvenega pomena. 
- Pri 30 od 55 vključenih bolnikov (54,5 %) je prišlo do poslabšanja SB zaradi 
zdravljenja z GK. Novo odkrita SB je bila nedvomno potrjena pri 3 bolnikih, do 
steroidnega diabetesa pa je prišlo pri 22 bolnikih (22/55, 40 %).   
- 45/55 (81,8 %) bolnikov je imelo povišanih ≥ 20 % vrednosti KS ali ≥ 5 vrednosti 
KS v času bolnišničnega zdravljenja. 33/55 (60,0 %) bolnikov je imelo ≥ 2 
pomembno povišani vrednosti KS. Pri 41/55 bolnikov (74,5 %) so bile povprečne 
vrednosti KS povišane. 
- Skupno je imelo 9 bolnikov (9/55, 16,4 %) urejene vrednosti KS po vseh treh 
kriterijih; vsi so imeli steroidni diabetes. Velika večina bolnikov (46/55, 83,6 %) 
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glede na postavljene kriterije ni imelo urejenih vrednosti KS v času bolnišničnega 
zdravljenja. Do pojava hipoglikemije je prišlo pri 11/55 (20 %) bolnikov. 
Zabeleženih je bilo 19 (od skupno 1535 meritev, 1,2 %) hipoglikemij in 4 (0,3 %)  
hude hipoglikemije.  
- Vsaj eno prilagoditev antidiabetične terapije glede na Protokol je potrebovalo 53 
bolnikov, od tega so bile prilagoditve izvedene pri 35 (35/53, 66 %) bolnikih. 
Skupno je bilo 18 (32,7 %, 18/55) bolnikov popolnoma zdravljenih v skladu z 
izdelanim Protokolom, največ izmed teh (8) je bilo na predhodni terapiji z insulini. 
- Izdelani Protokol lahko pripomore k ustreznejši obravnavi bolnikov, ki med 
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Priloga 1: Prilagajanje antidiabetične terapije glede na oceno hitrosti glomerulne 
filtracije (oGF) 




45–59 ml/min/1,73 m2: maksimalni dnevni odmerek 
2000 mg 
30–44 ml/min/1,73 m2: maksimalni dnevni odmerek 
1000 mg 





15–45 ml/min/1,73 m2: potrebna previdnost/zmanjšan 
odmerek 
< 15 ml/min/1,73 m2: kontraindiciran  
gliklazid  15–30 ml/min/1,73 m2: potrebna previdnost/zmanjšan 
odmerek 
glibenklamid  < 30 ml/min/1,73 m2: kontraindiciran 
glipizid  < 30 ml/min/1,73 m2: kontraindiciran 









< 15 ml/min/1,73m2: potrebna previdnost/zmanjšan 
odmerek 
sitagliptin  30–44 ml/min/1,73m2: zmanjšanje odmerka na 50 mg 1x 
dnevno 
< 30 ml/min/1,73 m2: zmanjšanje odmerka na 25 mg 1x 
dnevno 






Nadaljevanje priloge 1: Prilagajanje antidiabetične terapije glede na oceno hitrosti 








30–50 ml/min/1,73 m2: zmanjšanje odmerkov na 5 mcg 
2x dnevno, previdnost pri povišanju odmerka na 10 mcg; 
uporaba oblike s podaljšanim sproščanjem ni 
priporočljiva 
< 30 ml/min/1,73 m2: uporaba ni priporočljiva 
liksizenatid  30–50 ml/min/1,73 m2: potrebna previdnost /zmanjšan 
odmerek 
< 30 ml/min/1,73 m2: uporaba ni priporočljiva 
liraglutid  15–60 ml/min/1,73 m2: potrebna previdnost/zmanjšan 
odmerek 
< 15 ml/min/1,73 m2: uporaba ni priporočljiva 




< 60 ml/min/1,73 m2: kontraindiciran 
empagliflozin  < 60 ml/min/1,73 m2: zdravila ne smemo uvajati, 
priporočen zmanjšan odmerek na 10 mg 1x dnevno 




< 30 ml/min/1,73m2: kontraindicirana 
INSULINI pozorno spremljanje krvnega sladkorja; prilagajanje 
odmerkov glede na oGF ni potrebno 
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Priloga 2: Soglasje Komisije za medicinsko etiko k protokolu raziskave 
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Priloga 6: Protokol obravnave bolnikov 
MERITVE GLUKOZE V KRVI 
Vsem bolnikom, ki prejemajo ali so na novo prejeli peroralne ali intravenske glukokortikoide (GK), 
uvedemo diabetično listo (1,2). Bolnikom, ki so zdravljeni z nizkimi odmerki glukokortikoidov 
(≤metilprednizolon ≤ 4 mg ali ekvivalent), diabetičnih list ni potrebno uvesti. 
Pri bolnikih, ki nimajo znane sladkorne bolezni in na novo prejemajo GK, naj se raven glukoze v 
krvi redno meri od 2. ali 3. dne po začetku jemanja GK vsaj 7 dni. Ob jutranjem odmerku 
metilprednizolona se priporoča vsakodnevna meritev pred kosilom in pred večerjo, ter meritev 
zjutraj na tešče vsake 2-3 dni. Ob urejenem KS in stalnem odmerku GK po 7 dneh zadostujejo 
nadaljnje meritve 1-2x tedensko (npr. meritev pred kosilom). 
Pri bolnikih, ki nimajo znane sladkorne bolezni in prejemajo GK že pred hospitalizacijo, se 
priporoča meritev najmanj enkrat na dan vsaj prvih 48 ur, npr. pred kosilom ob jutranjem 
odmerku metilprednizolona. Še bolje je, da se meritve v prvih 48 urah izvedejo pogosteje, npr. 
dodatna meritev pred večerjo in meritev zjutraj na tešče. Ob urejenem KS in stalnem odmerku GK 
lahko merjenje glukoze ukinemo (2, 3).  
Pri bolnikih z že znano sladkorno boleznijo meritve izvajamo 4x dnevno – pred glavnimi obroki in 
pred spanjem (3). 
Če je meritev glukoze kadarkoli čez dan > 10 mmol/l, ali na tešče > 7,0 mmol/l naj se glukoza meri 
4x na dan – pred glavnimi obroki in pred spanjem (3). 
Ciljne vrednosti glukoze v krvi so < 10,0 mmol/l kadarkoli čez dan in < 7,0 mmol/l na tešče za 
nekritično bolne. Pri nekaterih bolnikih, npr. pri tistih z znanimi hudimi hipoglikemijami, več 





BOLNIKI, KI NIMAJO PREDHODNO ZNANE SLADKORNE BOLEZNI 
- Za zdravljenje se odločimo, ko jutranja vrednost glukoze na tešče preseže 7,0 mmol/l ali 
kadarkoli čez dan 11,1 mmol/l (4). 
- Če imajo bolniki jutranje vrednosti glukoze pod 11,1 mmol/l se odločimo (poleg diete) za 
peroralni antidiabetik repaglinid (4). Repaglinid ima takojšnji učinek in kratek čas delovanja, 
lahko se uporablja v majhnih odmerkih in se po potrebi titrira, ob tem je manjša možnost 
hipoglikemij (7, 8). 
- Začetni odmerek repaglinida je 0,5 mg pred zajtrkom in kosilom, oz. po priporočilu 
diabetologa. Za dodatni večerni odmerek 0,5 mg se odločimo glede na meritev glukoze pred 
večerjo. Bolniki s steroidnim diabetesom marsikdaj večernega odmerka repaglinida ne 
potrebujejo.  Največji začetni odmerek repaglinida je 1 mg pred glavnimi obroki. Sledi dnevna 
titracija odmerka glede na vrednosti glukoze. Priporočamo najvišji enkratni odmerek 
repaglinida 4 mg in najvišji skupni dnevni odmerek 12 mg (4, 9, 10). 
- V primeru prejemanja deksametazona (dolg razpolovni čas) ali hidrokortizona 3x dnevno se 
lahko uporabi sulfonilsečnina, npr. gliklazid v začetnem odmerku 15 mg zjutraj pred obrokom 
oz. po priporočilu diabetologa. Odmerek gliklazida lahko postopoma povečamo na največ 
120 mg dnevno (4, 7, 8). 
- Če sta dve jutranji vrednosti glukoze nad 11,1 mmol/l ali pa je več zaporednih vrednosti 
glukoze čez dan višjih od 11,1 mmol/l, je zdravilo izbora insulin (4, 8, 11). Tudi v  primeru 
vztrajanja povišanih vrednosti glukoze ob repaglinidu (npr. dve jutranji vrednosti glukoze nad 
7,0 mmol/l ali pa več zaporednih vrednosti glukoze čez dan višjih od 11,1 mmol/l) preidemo 
na insulin. Odmerek insulina se določi glede na odmerek GK in težo bolnika. Začetni skupni 











odmerek insulina - 
IU/kg/dan 
≥ 40 ≥ 200 ≥ 32 ≥ 8 0,4 
30 150 24 6 0,3 
20 100 16 4 0,2 
10 50 8 2 0,1 
 
Priporočamo shemo BBI (kombinacija bazalnega insulina NPH ali dolgo delujočega analoga – 
glargin, detemir; in preprandialnih bolusnih odmerkov kratko delujočih analogov – aspart, 
lispro ali glulisin). Priporočamo razmerje odmerkov bazalni:bolusni insulin 40:60. Boluse 
razdelimo v razmerju 2:2:1 (pred zajtrkom:pred kosilom:pred večerjo). Pri bolnikih, ki 
prejemajo metilprednizolon zjutraj, je bazalni insulin izbora NPH v jutranjem odmerku. Pri 
bolnikih, ki prejemajo deksametazon, pa sta to lahko glargin ali detemir. Tudi pri glarginu in 
detemiru priporočamo jutranji odmerek (2, 3, 6, 7, 11, 12). 
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Druga možnost je uporaba predpripravljene 50 % insulinske mešanice 3x dnevno pred 
obroki. Skupni dnevni odmerek insulina določimo na enak način kot pri shemi BBI. 
- Če vrednosti glukoze ostajajo povišane (nad 11,1 mmol/l), zvišujemo odmerek insulina za 
20 % na vsake 2-3 dni, oz. po priporočilu diabetologa. Odvisno od vrednosti meritev glukoze 
se povečujejo tako odmerki bazalnega kot tudi bolusnega insulina (6, 11). 
- Če vrednosti glukoze zjutraj na tešče ostajajo > 11,1 mmol/L (vsaj 2 zaporedna dneva), 
priporočamo: 
 če bolnik prejema NPH zjutraj: dodatek NPH pred spanjem 0,1 E/kg (+ dodatnih 
0,04 E/kg, če KS na tešče > 16,6 mmol/L) oz. po priporočilu diabetologa (1, 4) 
 če bolnik prejema dolgo delujoči analog (glargin, detemir) zjutraj: preidemo na 
večerni odmerek; ob vztrajanju glukoze na tešče > 11,1 mmol/l odmerek povišamo za 
0,1 E/kg (+ dodatnih 0,04 E/kg, če KS na tešče > 16,6 mmol/L) oz. po priporočilu 
diabetologa (1, 4) 
 če bolnik uporablja insulinsko mešanico 50 %: povišamo večerni odmerek zvečer za 











BOLNIKI Z ŽE ZNANO SLADKORNO BOLEZNIJO NA DIETI, BREZ PREDHODNE TERAPIJE 
- V primeru povišanih vrednosti glukoze (ko jutranja vrednost glukoze na tešče preseže 
7,0 mmol/l ali kadarkoli čez dan 11,1 mmol/l) uvedemo peroralno terapijo z repaglinidom (4). 
- Začetni odmerek repaglinida je 0,5 mg pred zajtrkom in kosilom, oz. po priporočilu 
diabetologa. Za dodatni večerni odmerek 0,5 mg se odločimo glede na meritev glukoze pred 
večerjo. Bolniki s steroidnim diabetesom marsikdaj večernega odmerka repaglinida ne 
potrebujejo. Največji začetni odmerek repaglinida je 1 mg pred glavnimi obroki. Sledi dnevna 
titracija odmerka glede na vrednosti glukoze. Priporočamo najvišji enkratni odmerek 
repaglinida 4 mg in najvišji skupni dnevni odmerek 12 mg (4, 9, 10). 
- V primeru prejemanja deksametazona (dolg razpolovni čas) ali hidrokortizona 3x dnevno se 
namesto repaglinida lahko uporabi sulfonilsečnina, npr. gliklazid v začetnem odmerku 15 mg 
zjutraj pred obrokom oz. po priporočilu diabetologa. Odmerek gliklazida lahko postopoma 
povečamo na največ 120 mg dnevno (4, 7, 8). 
- Če sta dve jutranji vrednosti glukoze nad 11,1 mmol/l ali pa je več zaporednih vrednosti 
glukoze čez dan višjih od 11,1 mmol/l, je zdravilo izbora insulin. Tudi v  primeru vztrajanja 
povišanih vrednosti glukoze ob repaglinidu (npr. dve jutranji vrednosti glukoze nad 
7,0 mmol/l ali pa več zaporednih vrednosti glukoze čez dan višjih od 11,1 mmol/l) preidemo 
na insulin. Ob uvedbi insulina postopamo enako kot pri bolniku brez predhodno znane 
sladkorne bolezni (4, 8, 11). 
- Če vrednosti glukoze zjutraj na tešče ostajajo > 11,1 mmol/l (vsaj 2 zaporedna dneva), 
priporočamo: 
 če bolnik prejema NPH zjutraj: dodatek NPH pred spanjem 0,1 E/kg (+ dodatnih 
0,04 E/kg, če KS na tešče > 16,6 mmol/l) oz. po priporočilu diabetologa (1, 4) 
 če bolnik prejema dolgo delujoči analog (glargin, detemir) zjutraj: preidemo na 
večerni odmerek; ob vztrajanju glukoze na tešče > 11,1 mmol/l odmerek povišamo za 
0,1 E/kg (+ dodatnih 0,04 E/kg, če KS na tešče > 16,6 mmol/l) oz. po priporočilu 
diabetologa (1, 4) 
 če bolnik uporablja insulinsko mešanico 50 %: povišamo večerni odmerek zvečer za 







BOLNIKI Z ŽE ZNANO SLADKORNO BOLEZNIJO, KI PREJEMAJO PERORALNO MONOTERAPIJO 
- Ob monoterapiji z metforminom v primeru povišanih vrednosti glukoze (ko jutranja vrednost 
glukoze na tešče preseže 7,0 mmol/l ali kadarkoli čez dan 11,1 mmol/l) v terapijo dodamo 
repaglinid v začetnem odmerku 0,5 mg pred zajtrkom in kosilom, oz. po priporočilu 
diabetologa. Za dodatni večerni odmerek 0,5 mg se odločimo glede na meritev glukoze pred 
večerjo. Sledi dnevna titracija odmerka glede na vrednosti glukoze. Priporočamo najvišji 
enkratni odmerek repaglinida 4 mg in najvišji skupni dnevni odmerek 12 mg (4, 9). 
- V primeru prejemanja deksametazona (dolg razpolovni čas) ali hidrokortizona 3x dnevno se 
namesto repaglinida kot dodatno zdravilo ob metforminu lahko uporabi sulfonilsečnina, npr. 
gliklazid v začetnem odmerku 15-30 mg zjutraj pred obrokom oz. po priporočilu diabetologa. 
Odmerek gliklazida lahko postopoma povečamo na največ 120 mg dnevno (4, 7, 8). 
- Če vrednosti glukoze kljub tem ukrepom ostajajo konstantno (vsaj 2 zaporedni meritvi) višje 
od 11,1 mmol/l čez dan ali pa nad 7,0 mmol/l na tešče, preidemo na insulin. Ob uvedbi 
insulina postopamo enako kot pri bolniku brez predhodno znane sladkorne bolezni. Pri tem 
ukinemo peroralna zdravila (4, 8, 11). 
- Ob monoterapiji s sulfonilsečnino v primeru povišanih vrednosti glukoze (ko jutranja 
vrednost glukoze na tešče preseže 7,0 mmol/l ali kadarkoli čez dan 11,1 mmol/l) preidemo na 
insulin. Ob uvedbi insulina postopamo enako kot pri bolniku brez predhodno znane sladkorne 
bolezni. Pri tem ukinemo sulfonilsečnino (4). 
- Ob monoterapiji z repaglinidom v primeru povišanih vrednosti glukoze (ko jutranja vrednost 
glukoze na tešče preseže 7,0 mmol/l ali kadarkoli čez dan 11,1 mmol/l) titriramo odmerek 
repaglinida do najvišjega priporočenega odmerka. Priporočamo najvišji enkratni odmerek 
repaglinida 4 mg in najvišji skupni dnevni odmerek 12 mg. 
- Če vrednosti glukoze kljub tem ukrepom ostajajo konstantno (vsaj 2 zaporedni meritvi) višje 
od 11,1 mmol/l čez dan ali pa nad 7,0 mmol/l na tešče, preidemo na insulin. Ob uvedbi 
insulina postopamo enako kot pri bolniku brez predhodno znane sladkorne bolezni. Pri tem 








BOLNIKI Z ŽE ZNANO SLADKORNO BOLEZNIJO, KI PREJEMAJO VEČTIRNO PERORALNO TERAPIJO 
- V primeru povišanih vrednosti glukoze (ko jutranja vrednost glukoze na tešče preseže 
7,0 mmol/l ali kadarkoli čez dan 11,1 mmol/l), preidemo na insulin. Ukinemo peroralna 
zdravila in postopamo enako kot pri bolniku brez predhodno znane sladkorne bolezni (2, 11). 
 
 
- Če vrednosti glukoze zjutraj na tešče ostajajo > 11,1 mmol/l (vsaj 2 zaporedna dneva), 
priporočamo: 
 če bolnik prejema NPH zjutraj: dodatek NPH pred spanjem 0,1 E/kg (+ dodatnih 
0,04 E/kg, če KS na tešče > 16,6 mmol/l) oz. po priporočilu diabetologa (1, 4) 
 če bolnik prejema dolgo delujoči analog (glargin, detemir) zjutraj: preidemo na 
večerni odmerek; ob vztrajanju glukoze na tešče > 11,1 mmol/l odmerek povišamo za 
0,1 E/kg (+ dodatnih 0,04 E/kg, če KS na tešče > 16,6 mmol/l) oz. po priporočilu 
diabetologa (1, 4) 
 če bolnik uporablja insulinsko mešanico 50 %: povišamo večerni odmerek zvečer za 







BOLNIKI Z ŽE ZNANO SLADKORNO BOLEZNIJO NA INSULINU 
- Pri bolnikih, ki se že zdravijo z insulinom, v primeru drugačnega predhodnega režima 
priporočamo prehod na shemo BBI (kombinacija bazalnega insulina NPH ali dolgo delujočega 
analoga – glargin, detemir; in preprandialnih bolusnih odmerkov kratko delujočih analogov – 
aspart, lispro ali glulisin) ali na 50 % insulinsko mešanico 3x dnevno pred obroki (2). 
- Pri uporabi sheme BBI skupni dnevni odmerek insulina predstavlja vsoto vseh odmerkov 
insulina predhodnega režima, kateremu dodamo določeno število enot glede na odmerek GK 












insulina -  
IU/kg/dan 
≥40 ≥200 ≥32 ≥8 0,4 
30 150 24 6 0,3 
20 100 16 4 0,2 
10 50 8 2 0,1 
 
 
Priporočamo razmerje odmerkov bazalni:bolusni insulin 40:60. Boluse razdelimo v razmerju 
2:2:1 (pred zajtrkom:pred kosilom:pred večerjo). Pri bolnikih, ki prejemajo metilprednizolon 
zjutraj, je bazalni insulin izbora NPH v jutranjem odmerku. Pri bolnikih, ki prejemajo 
deksametazon, pa sta to lahko glargin ali detemir. Če je bolnik pred tem prejemal le večerni 
odmerek insulina NPH/glargin/detemir, je smiselna zamenjava večernega odmerka za 
jutranjega  (2, 3, 6, 7, 11, 12). 
- Druga možnost je uporaba predpripravljene 50 % insulinske mešanice 3x dnevno pred obroki. 
Skupni dnevni odmerek insulina določimo na enak način kot pri shemi BBI. 
- Če vrednosti glukoze ostajajo povišane (nad 11,1 mmol/l), zvišujemo odmerek insulina za 
20 % na vsake 2-3 dni, oz. po priporočilu diabetologa. Odvisno od vrednosti meritev glukoze 
se povečujejo tako odmerki bazalnega kot tudi bolusnega insulina (6, 11). 
- Če vrednosti glukoze zjutraj na tešče ostajajo > 11,1 mmol/l (vsaj 2 zaporedna dneva), 
priporočamo: 
 če bolnik prejema NPH zjutraj: dodatek NPH pred spanjem 0,1 E/kg (+ dodatnih 
0,04 E/kg, če KS na tešče > 16,6 mmol/l) oz. po priporočilu diabetologa (1, 4) 
 če bolnik prejema dolgo delujoči analog (glargin, detemir) zjutraj: preidemo na 
večerni odmerek; ob vztrajanju glukoze na tešče > 11,1 mmol/l odmerek povišamo za 
0,1 E/kg (+ dodatnih 0,04 E/kg, če KS na tešče > 16,6 mmol/l) oz. po priporočilu 
diabetologa (1, 4) 
 če bolnik prejema dolgo delujoči analog (glargin, detemir) zvečer: povišamo odmerek 




 če bolnik uporablja insulinsko mešanico 50 %: povišamo večerni odmerek zvečer za 











ZMANJŠEVANJE ODMERKOV  
- Ko se odmerki glukokortikoidov zmanjšajo za 50 %, se odmerki insulina zmanjšajo za 25 %. 
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Priloga 7: Antidiabetični režimi, ki so jih bolniki prejemali v redni terapiji,v bolnišnici in 
ob odpustu 
Če je bolnik v bolnišnici prejemal različne režime, smo navedli vse režime, ki so se 
razlikovali od domačega režima. 














metformin 7 (24,1 %) 1 (3 %) 6 (20 %) 
linagliptin 1 (3,4 %) 0 (0 %) 1 (3,3 %) 
repaglinid 1 (3,4 %) 6 (18,2 %) 3 (10 %) 
metformin + gliklazid 6 (20,7 %) 0 (0 %) 5 (16,7 %) 
metformin+ sitagliptin 1 (3,4 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 
metformin + repaglinid 1 (3,4 %) 2 (6,1 %) 0 (0 %) 
metformin + repaglinid + 
dapagliflozin 
0 (0 %) 0 (0 %) 1 (3,3 %) 
metformin + gliklazid + 
sitagliptin  
1 (3,4 %) 0 (0 %) 1 (3,3 %) 
metformin + empagliflozin + 
vildagliptin 
1 (3,4 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 
hitro delujoči humani insulin 0 (0 %) 2 (6,1 %) 0 (0 %) 
hitro delujoči humani insulin 
+ metformin + gliklazid  
0 (0 %) 1 (3,0 %) 0 (0 %) 
insulin aspart 0 (0 %) 8 (24,2 %) 1 (3,3 %) 
insulin aspart + metformin 0 (0 %) 2 (6,1 %) 1 (3.3 %) 
insulin aspart + metformin + 
gliklazid 
0 (0 %) 3 (9,1 %) 1 (3,3 %) 
insulin aspart + metformin + 
repaglinid 
0 (0 %) 2 (6,1 %) 0 (0 %) 
insulin aspart + metformin + 
sitagliptin 
0 (0 %) 1 (3,0 %) 0 (0 %) 
insulin aspart + sitagliptin 0 (0 %) 1 (3,0 %) 0 (0 %) 
insulin aspart + linagliptin 0 (0 %) 1 (3,0 %) 0 (0 %) 
insulin aspart + insulin glargin  0 (0 %) 1 (3,0 %) 0 (0 %) 
insulin aspart i.v. + insulin 
degludek  
0 (0 %) 1 (3 %) 0 (0 %) 
insulin aspart + insulin 
degludek  




Nadaljevanje priloge 7: Antidiabetični režimi, ki so jih bolniki prejemali v redni terapiji, v 
bolnišnici in ob odpustu 
insulin aspart + insulin 
degludek + metformin 
1 (3,4 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 
insulin aspart + insulin 
degludek + liraglutid 
1 (3,4 %) 0 (0 %) 1 (3,3%) 
insulin aspart + insulin NPH 3 (10,3 %) 1 (3 %) 3 (10 %) 
dvofazni insulin (30 % 
insulinska mešanica) 
1 (3,4 %) 0 (0 %) 1 (3,3%) 
dvofazni insulin (30 % 
insulinska mešanica) + 
linagliptin 
1 (3,4 %) 0 (0 %) 1 (3,3%) 
insulin glulisin + insulin 
glargin 
1 (3,4 %) 0 (0 %) 1 (3,3%) 
 
 
 
 
 
